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Resumen:

Introduccion: el trauma craneoencefalico (TCE) es considerado una epidemia
mundial ya que afecta a mas de 60 millones de personas cada afio, dejando
multiples secuelas como hipopituitarismo post traumatico (PTHP), una de las
entidades mas comunes pero menos estudiada en la urgencia. En fase aguda
los pacientes pueden cursar con sintomas poco especificos y transitorios pero
potencialmente mortales, como es el caso de la insuficiencia adrenal aguda, el
sindrome de secrecién inadecuada de ADH o la diabetes insipida. Es por esto
que el articulo propone un algoritmo terapéutico para su manejo en fase aguda
en hospitales de mediana y alta complejidad para asi dar tratamiento oportuno
y reducir las secuelas del TCE en estos pacientes.

Metodologia: se utilizaron términos en inglés y espafiol como: “trauma
craneoencefalico + hipopituitarismo”, “hipopituitarismo postraumatico”,
“fisiopatologia del PTHP”, “manejo del hipopituitarismo postraumatico” en
buscadores como PubMed, Sciencedirect, Google Scholar y Uptodate sin limite
de tiempo que hablaran sobre poblacién adulta con PTHP.

Resultados: se obtuvieron aproximadamente 180 articulos de los cuales se
tomaron 63 para la revision.

Conclusiones: el PTHP es una entidad frecuente en pacientes con TCE
moderado o severo que debe sospecharse en fase aguda. El algoritmo
planteado puede usarse en niveles de mediana y alta complejidad en salud para
atender el PTHP en esta fase, sin embargo, es importante revalorar al paciente
de seis a 12 meses posterior al trauma para hacer un diagnoéstico definitivo y
disminuir las posibles secuelas del TCE a largo plazo.
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Palabras clave:

Trauma craneoencefalico, TCE, hipopituitarismo post traumatico, PTHP,
insuficiencia adrenal aguda, sindrome de secrecién inadecuada de la hormona
antidiurética, SIADH, Diabetes insipida.

Abstract

Introduction: traumatic brain injury (TBI) is considered a worldwide epidemic
since it affects more than 60 million people every year, leaving multiple sequelae
such as post-traumatic hypopituitarism (PTHP), one of the most common but
less studied entities in the emergency department. In the acute phase, patients
may present with non-specific and transient but potentially fatal symptoms,
such as acute adrenal insufficiency, syndrome of inadequate ADH secretion or
diabetes insipidus. This is why the article proposes a therapeutic algorithm for
its management in the acute phase in medium and high complexity hospitals in
order to provide timely treatment and reduce the sequelae of TBI in these
patients.

Methodology: English and Spanish terms such as "traumatic brain injury +
hypopituitarism”, "post traumatic hypopituitarism", "physiopathology of PTHP",
"management of posttraumatic hypopituitarism" were used in search engines
such as PubMed, Sciencedirect, Google Scholar and Uptodate with no time limit,

and include the adult population with PTHP.

Results: approximately 180 articles were obtained, of which 63 were taken for
the review.

Conclusions: PTHP is a frequent entity in patients with moderate or severe TBI
that should be suspected in the acute phase. The proposed algorithm can be
used in medium and high complexity levels of health care to treat PTHP in this
phase; however, it is important to reevaluate the patient six to 12 months after
the trauma to make a definitive diagnosis and reduce the possible long-term
sequelae of TBI.

Keywords:

Head injury, TBI, post-traumatic hypopituitarism, PTTH, acute adrenal
insufficiency, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion, SIADH,

Diabetes insipidus.

Resumo
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Introducgdo: o traumatismo cranioencefalico (TCE) é considerada uma epidemia
mundial uma vez que afecta mais de 60 milhdes de pessoas todos os anos,
deixando multiplas sequelas como o hipopituitarismo pés-traumatico (PTHP),
uma das entidades mais comuns mas menos estudadas no servi¢o de urgéncia.
Na fase aguda, os pacientes podem apresentar sintomas inespecificos e
transitérios mas potencialmente fatais, como insuficiéncia adrenal aguda,
sindrome de secrecdo inadequada de ADH ou diabetes insipido. Por este
motivo, o artigo propde um algoritmo terapéutico para seu manejo na fase
aguda em hospitais de média e alta complexidade, a fim de proporcionar
tratamento oportuno e reduzir as sequelas de TCE nesses pacientes.

Metodologia: Termos em inglés e espanhol tais como: "trauma cranioencefalico
+ hipopituitarismo”, "hipopituitarismo poés-traumatico"”, "fisiopatologia do
PTHP", "gestdo do hipopituitarismo pds-traumatico” foram utilizados em
motores de busca como PubMed, Sciencedirect, Google Scholar e Uptodate sem
limite de tempo, e incluem a popula¢do adulta com PTHP.

Resultados: foram obtidos cerca de 180 artigos, dos quais 63 foram tomados
para a revisao.

Conclusdes: PTHP é uma entidade comum em doentes com TCE moderado ou
grave que deve ser suspeitado na fase aguda. O algoritmo proposto pode ser
utilizado nos niveis de média e alta complexidade dos cuidados de saude para
tratar PTHP nesta fase; contudo, é importante reavaliar o doente seis a 12 meses
apo6s o trauma para fazer um diagndstico definitivo e reduzir as possiveis
sequelas a longo prazo do TCE.

Palavras-chave:

Traumatismo craniano, TCE, hipopituitarismo po&s-traumatico, PTHP,
insuficiéncia adrenal aguda, sindrome de secrecdo hormonal antidiurética
inadequada, SIADH, Diabetes insipidu

Introduccion:

El trauma craneoencefdlico (TCE) se define como la alteracidon neuroldgica
secundaria a una lesion traumatica producida por la liberacién de una fuerza
externa, bien sea quimica, mecanica, térmica, eléctrica, radiante o una mezcla
de ellas; ocasionando dafio estructural en la béveda craneanay su contenido. '
Es considerado una epidemia mundial ya que afecta a mas de 60 millones de
personas cada afio, mayoritariamente en paises de bajos y medianos ingresos
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donde ocurre el 90% de los casos.?® Sus sintomas abarcan desde el
compromiso fisico y motor, hasta el cognitivo y endocrino. *

Dentro de las alteraciones endocrinas mas frecuentes se encuentra el
hipopituitarismo postraumatico (PTHP por sus siglas en inglés) definido como
la deficiencia de una o varias hormonas hipofisarias secundaria a un TEC
moderado o severo.’ Este término fue descrito por primera vez en 1918 como
una entidad clinica poco frecuente,® pero en las ultimas dos décadas el nimero
de publicaciones ha aumentado caracterizandolo como una de las principales
comorbilidades del TCE.

Algunos estudios, demuestran que aproximadamente del 27.5% - 32% de los
pacientes con TCE tienen disfuncién hipofisaria;” de ellos, del 19.8% - 25.3%
tienen afectado un solo eje, y el 6.7%- 7.7% tienen afectados varios ejes.® Los
mas comunmente afectados son los ejes de la hormona de crecimiento (GH, por
sus siglas en inglés) y de las hormonas foliculoestimulante y luteinizante
(FSH/LH). 78

La clinica varia desde caracteristicas leves, inespecificas y transitorias hasta
condiciones potencialmente mortales que pueden solaparse con la
sintomatologia del traumatismo, por lo que se hace necesario indagarlas para
disminuir la tasa de morbimortalidad de los pacientes con TCE moderado o
severo.

Fisiopatologia:

La fisiopatologia del PTHP es similar a la ya conocida en TCE en la que se
describen de manera practica y académica dos fases, la injuria primaria y
secundaria. En la primaria; el hipotalamo o la glandula pituitaria pueden verse
afectados por un efecto compresivo de las estructuras vecinas causado por una
posible fractura de la base del craneo, un impacto directo a nivel de la silla turca
o hemorragias. *°

En la injuria secundaria; se involucran diversos procesos pero los mas
correlacionados con la fisiopatologia de esta entidad son la excitotoxicidad, la
isquemia y la inflamacion.

Estudios han demostrado que posterior al TCE hay una liberacién excesiva de
aminoacidos excitatorios como el glutamato, y disminucion de la expresién de
los recaptadores glutamatérgicos (EAAT 1-5 en humanos),’? lo que permite
mayor disponibilidad de este aminoacido en la hendidura sindptica con la
consecuente prolongacién de la despolarizacion de la membrana celular y
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aumento del calcio intracelular, promoviendo la formacién de especies reactivas
de oxigeno (ROS)'® vy la activacién de la via intrinseca de la apoptosis,
promoviendo asi un estado citotéxico que limita la reparacion tisular.

Por otro lado, la isquemia tiene un rol importante en el desarrollo de esta
patologia. Como se sabe, la hipdfisis anterior recibe irrigacién de los vasos
largos y cortos del sistema porta hipofisario. Los vasos mas susceptibles a la
isquemia suelen ser los largos, quienes se encargan de la irrigacion de la porcidon
anteromedial, central, lateral y de la pars tuberalis, encargadas respectivamente
de la secrecion de TSH, ACTH, GH, prolactina (PRL), y FSH/LH. 1617

Finalmente, la inflamacion secundaria al dafio de la barrera hematoencefalica
permitira el paso de moléculas pro inflamatorias como neutréfilos, monocitos,
macrofagos, IL-163, IL- 6, TNF-a vy linfocitos, que no solo promueven el edema
cerebral sino que también la activacién de la apoptosis y la astrogliosis reactiva.
1819 Adicionalmente, existen dos mecanismos proinflamatorios especificos que
tendran lugar en esta entidad: la autoinmunidad mediada por los anticuerpos
anti-hipotalamicos (AHA) y los anticuerpos anti-pituitaria (APA), y la produccion
de polimorfismos de la ApoE susceptibles al desarrollo de PTHP.

En el 2008 y 2013 se realizaron dos estudios que tenian por objetivo encontrar
los mecanismos autoinmunitarios relacionados con el PTHP. Se describié que el
44-60% de los pacientes con antecedente de TCE tres afios después de la injuria
presentaban APA y AHA versus el 0% de los pacientes sanos. 2% 2

Asi mismo, se ha encontrado que algunos polimorfismos de la ApoE estan
relacionados con el riesgo de presentar convulsiones, como la ApoE 1y 4, 223
En contraste, ApoE3 parece tener efectos neuroprotectores ya que se ha
relacionado con la disminucién del riesgo del desarrollo de PTHP después del
trauma. 24 2°

Presentacion Clinica

Esta puede dividirse segun el tiempo de aparicion de los sintomas, en fase
aguda o crdnica, y segun su anatomia, en afectacion de la hipofisis anterior y/o
posterior.

Clasificacion segun el tiempo:

Fase aguda:
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La fase aguda corresponde a las dos primeras semanas después de la injuria.
Los ejes mas afectados son los somatotropos y gonadotropos sin tener
manifestaciones evidentes o de caracteristicas cronicas ya que puede deberse
a un estado transitorio de adaptacion fisiolégico después de la injuria, por lo
gue para confirmar su diagndstico es necesario reevaluar al paciente de 6 a 12
meses después de la injuria. 2627

Fase cronica:

La fase cronica se considera a partir de los tres primeros meses posterior al
trauma. En esta fase las manifestaciones son variables e inespecificas, pueden
ir desde letargia e insomnio hasta alteraciones neuropsiquiatricas vy
neurocognitivas que pueden extenderse hasta un afio después del trauma o
volverse permanentes, lo que causa disminucidén en la calidad de vida de los
pacientes y cuidadores primarios por motivos de dependencia funcional,
aislamiento social y discapacidad. Ademas, pueden cursar con alteraciones
metabdlicas como resistencia a la insuling, trigliceridemia, anemia, aumento del
IMC y disminucién de la densidad 6sea. % 2° Es por esto que se recalca la
importancia de reevaluar al paciente de seis a 12 meses después de la injuria
para hacer un diagnostico oportuno de los posibles sindromes asociados al
PTHP.

Clasificacion segun la anatomia:
Disfuncion hipofisaria anterior:

Se estima que el hipopituitarismo anterior se presenta en promedio en 1 de
cada 3 personas con TCE moderado o severo, y la manifestacion mas frecuente
es dada por alteracién del eje somatotropo y gonadotropo con sintomatologia
transitoria e inespecifica - por lo que no seran descritas en el articulo -, seguida
del hipotiroidismo central, y la insuficiencia adrenal secundaria. 3°

Hipotiroidismo central (HTC):

La disfuncién del eje tiroideo, evidenciado con bajos niveles séricos de T3y T4
en el 66.7% de los pacientes con TCE, se manifiesta clinicamente con sintomas
tipicos como astenia, letargia y confusion, 3' pero ademas, con peores puntajes
iniciales en la Escala de Coma de Glasgow (ECG), alta mortalidad, y en caso de
supervivencia, mayor predisposicion a convulsiones postraumaticas tardias y
trastornos neurocognitivos en la fase crénica. 32 También se han encontrado
estudios que describen la relacion entre la presencia de TSH elevada y bajos
niveles de T3 con mayor riesgo de mortalidad a los 6 meses del trauma. 3
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Por lo anterior se recomienda reemplazo hormonal en caso de que el paciente
tenga sintomatologia o cuente con dos mediciones anormales de TSH con al
menos 48 horas de separacion entre ellas. 3% 3> Sin embargo, este sindrome
suele tener poca manifestacion en la etapa aguda, por lo que se recomienda
evaluar el eje de cuatro a seis semanas después de la injuria. 3°

Insuficiencia Adrenal Secundaria (IAS) :

Si bien la insuficiencia adrenal secundaria no es una de las principales
consecuencias del PTHP, es una de las patologias con mayor riesgo de
mortalidad. 7 37 Las manifestaciones clinicas suelen ser inespecificas con
sintomas gastrointestinales, debilidad, fatiga, mareo, alteracion en el animo,
fiebre sin razén aparente y coma. 3 Ademas pueden presentarse signos como
hipoglicemia, hipotension e hiponatremia, siendo esta ultima la alteracién
electrolitica mas comun posterior al trauma ya que aproximadamente el 20%
de los pacientes presentan sodio sérico < 135 mmol/L en la primera semana
posterior a la injuria, 3° teniendo como diagndstico diferencial el sindrome de
secrecion inadecuada de la hormona antidiurética (SIADH) del cual se hablara
mas adelante. %4 Para su diagnostico es necesario medir las concentraciones
séricas matutinas de cortisol tras un periodo de al menos 12 horas de ayuno. El
resultado debe ser > 400 nmol/L o 15 pg/dL. Si este se encuentra < 100 nmol/L
0 3 pg/dL se diagnostica una insuficiencia adrenal. 38

En caso de encontrarse valores en zona gris, 100-400 nmol/L 0 3-15 pg/dL, y se
encuentra en un nivel de alta complejidad, es posible hacer el test de
estimulacién de ACTH via intravenosa (IV) o intramuscular (IM), siendo este el
gold standard para el diagndéstico de la insuficiencia adrenal. En él se realiza una
medicién de cortisol antes de las 10:00 am después de al menos 12 horas de
ayuno, posteriormente se administra 250 pg de ACTH sintética, y luego se realiza
medicién de cortisol a los 0, 30 y 60 minutos luego de la administracién de ACTH.
Lo esperado es encontrar valores > 400 nmol/L o > 15 pg /dL, o mas de 7 pg
/dL por encima del valor basal a los 30 y 60 min, de lo contrario, se diagnostica
insuficiencia adrenal secundaria. 4% 43

Para el tratamiento agudo (primeras 24 horas) se deben dar medidas generales
de soporte vital en unidad de cuidados intensivos (UCI), canalizacién de via
periférica, monitorizacién cardiaca y de presion venosa central. Se debe
administrar cortisol exégeno con agentes de accion corta como hidrocortisona
IV 100 mg en bolo inicial, seguido por 200-300 mg/24 horas en infusion continua
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con suero glucosado al 5% o bolo de 50 mg IV/6 horas. En caso de no contar con
hidrocortisona se puede usar un agente de accion intermedia como
metilprednisolona 20 mg/ 12 horas. Ademas se debe hidratar con 2 a 3 litros de
solucion salina (SSN) 0.9% en las primeras 24 horas. En caso de que el paciente
esté en shock se administran 1000 mL en la primera hora, después 500 mL en
la segunda hora y finalmente se ajusta la velocidad seglin necesidad. #*

Disfuncion hipofisaria posterior:

La disfuncion de esta zona por lo general dura menos de un mes, y se relaciona
con ECG < 8 y trauma penetrante. Estos pacientes tienen riesgo aumentado de
desarrollar diabetes insipida, SIADH y mortalidad. #>4¢ Sin embargo, en la fase
aguda los sintomas pueden solaparse por la reanimacion hidrica intensiva y el
uso de soluciones hiperténicas. 46

SIADH:

Este sindrome consta de una liberacion excesiva de la hormona antidiurética
(ADH, por sus siglas en inglés) disminuyendo la diuresis y conduciendo a un
disbalance entre el volumen de liquido ingerido y excretado; generando asi
retencion de liquidos, aumento del volumen del liquido extracelular y aumento
de la natriuria para regular los niveles basales del agua corporal total (ACT),
ademas de precipitar la aparicién de edema cerebral y convulsiones. Por
consiguiente, este sindrome debe sospecharse en pacientes con oliguria
hipertonica o concentrada, aumento de peso, hiponatremia sin alteracion acido-
base y potasio en rangos de normalidad, osmolaridad urinaria (OsmuU)
aumentada, osmolaridad plasmatica (Pl. mOsm/L) < 270, densidad urinaria (DU)
> 1020, sodio urinario (NaU) > 40 mmol/L con ingesta normal de agua y sal. 47 48

El tratamiento consiste en manejar la etiologia, la restitucién de sodio sérico y
reemplazo hormonal en caso de que persistan los sintomas.

En fase aguda se debe hacer restriccion de la ingesta de liquidos a menos de
800 mL/dia; esta no debe considerarse en pacientes con hemorragia
subaracnoidea por el riesgo de vasoespasmo e infarto. #°

En caso de hiponatremia leve se debe aumentar el aporte de sodio oral o por
sonda gastrica de 5-8 g/dia. Las metas de reposicién diarias son de 8 a 10
mEqg/L/dia para evitar el sindrome de desmielinizacion osmatica. *° En caso de
hiponatremia moderada o severa se restituye el sodio sérico con solucién salina
(SSN) al 3% IV, con bolo de 100-150 ml o 2 ml/kg/dosis, hasta dos dosis en
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intervalos de 20 minutos. Se debe monitorizar el Na sérico cada 20 minutos
posterior a la administracion del bolo, si este ha aumentado mas de 5 mEq/L se
debe suspender su administracién. >°

Si la clinica persiste con OsmU >350 mOsm /kg e hipovolemia, se debe usar
furosemida 20 mg IV y evaluar respuesta. Realizar control de sodio cada seis
horas. °°

Existe un sindrome poco frecuente conocido como Cerebro Perdedor de Sal,
descrito en pacientes con TCE, particularmente con hemorragia subaracnoidea.
Este sindrome consta de una clinica similar a la del SIADH pero con etiologia
distinta. En este, el efecto primario es la pérdida de Na con disminucion del
volumen de liquido extracelular por liberacion masiva de péptidos natriuréticos
y por consiguiente aumento de liberacién de la ADH. 4’ Su diagndstico es de
exclusion, primero se debe descartar hipotiroidismo e insuficiencia de cortisol.
Para ello se debe encontrar: acido urico < 4 mg/dL, fraccién excretada de acido
arico > 10 %, fraccion excretada de fésforo > 20 % y fraccion excretada de sodio
>3 %. '

Para el tratamiento se debe restituir la volemia. En caso de hiponatremia leve
aumentar el aporte de sodio oral o por sonda gastrica 5-8 g/dia. En caso de
hiponatremia severa o moderada, o alteraciéon del sensorio como coma o
estupor, se debe tratar con SSN al 3% en bolo de 100-150 mL o 2 mL/kg hasta 2
dosis en intervalos de 20 minutos para mejorar los sintomas. No aumentar mas
de 5 mEqg/L luego del bolo, y no reponer mas de 8-10 mEg/L por dia. >’

Diabetes Insipida central (DIC):

Este sindrome, por el contrario, se produce por déficit de la ADH cursando con
sintomas como polidipsia, poliuria hipoténica o diluida, e hipernatremia. Su
diagnostico se confirma con la privaciéon de la ingesta de agua y la persistencia
de diuresis mayor a 4 mL/kg/h, sodio sérico > 145 mEq/L, Osm Pl >295 mOsm/kg
y OsmU <300 mOsm/kg. Para el manejo es necesaria la administracion de agua
libre via oral (segun el calculo de déficit de agua libre) y el control de la natremia.
En caso de empeoramiento o no mejoramiento de los sintomas administrar
desmopresina 0.5 pg subcutaneo (SC) a dosis Unica y evaluar respuesta. Si
presenta mejoria se puede utilizar desmopresina nasal 1 puff cada 12 horas. >

Diagnéstico de pthp:

Antes de realizar el abordaje diagndstico del PTHP se debe atender la urgencia
y descartar lesiones que amenacen la vida o requieran atencion prioritaria, para
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después dar continuidad al estudio endocrinoldgico y al tratamiento segun los
hallazgos clinicos, imagenoldgicos y de laboratorio de acuerdo al nivel de
complejidad y los recursos disponibles. Ademas hay que tener en cuenta que
muchas de las alteraciones endocrinas son respuestas adaptativas fisiologicas
ante el trauma, por ende son transitorias, no obstante, es de vital importancia
descartar las entidades endocrinolégicas que amenacen la vida como las
alteraciones del eje adrenal.

¢A quién evaluar?

El PTHP es mas prevalente en pacientes con TCE moderado o severo, pacientes
sintomaticos (alteracion hidroelectrolitica o insuficiencia adrenal), con edad
avanzada (> 60 anos), lesién axonal difusa (LAD), fracturas de base de craneo
(FBC), lesiones por arma de fuego (LAF), convulsiones post traumaticas,
hemorragia intracraneal (HI), hipertensién endocraneal (HEC), hipotension
(tension arterial media < 90 mmHg), hipoxia y tiempo prolongado en UCI.”8

;Qué evaluar?
Factores de riesgo imagenoldgicos para el desarrollo de PTPH: °334

- Edema cerebral difuso grado Il y Ill.

- Hemorragias en la zona hipotalamo-hipofisaria.

- Lesidén axonal traumatica.

- Fracturas en la base del craneo con compromiso del area de la silla turca.

- Traumas por proyectil de arma de fuego en caso de presentar:
compromiso de la linea media (tallo cerebral y zona hipofisaria), edema
cerebral grado Ill, hemorragia subaracnoidea en las cisternas de la base,
hemorragia intraventricular (trayecto transventricular), hematoma
subdural con desviacion en la linea media mayor de 5 mm.

Laboratorios:

LABORATORIO Y NIVEL DE COMPLEJIDAD DONDE SE VALORES DE REFERENCIA
PUEDE REALIZAR
Cortisol plasmatico Valor normal: = 400 nmol/L o > 15 pg/dL
(se debe tomar cada mafiana) Zona gris: 100-400 nmol/L o0 3-15 pug/dL
(4to nivel)

Anormal: < 100 nmol/L o < 3 pg/dL

TSH Adultos entre 18 y 60 afios: 0,4 - 4,9 mUI/L
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(2do y 3er nivel)

Adultos entre 61y 80 afios: 0.4 - 6 a 8 mUI/L

T4 Libre 0,8-1,7 ng/dL
(4to nivel)
FSH 3-20 mUl/mL
(4to nivel) (se interpreta de acuerdo a la edad y su relacion con
el estradiol si es mujer, o testosterona total si es
hombre)
LH 5-20 mUl/mL
(4to nivel) (se interpreta de acuerdo a la edad y su relacidn con

el estradiol si es mujer, o testosterona total si es
hombre)
40 mUI/mL en el pico de LH.

Testosterona total

>3 ng/dL (valores inferiores anormales)

(4to nivel) Conversion de nmol/L a ng/mL, multiplicar por 0,28.
Estradiol Normal: > 25 pg/mL
(4to nivel)
GH 0-6 ng/mL
(4to nivel)

IGF-1 (somatomedina C)

Un valor por debajo del rango de referencia para la

(4to nivel) edad y género es anormal.
ACTH Normal: 18 ug/dL

(4to nivel)

Creatinina Jd 0,5-1,3 mg/dL

(2do y 3er nivel)

?0,4-1,1 mg/dL

Urea
(2do y 3er nivel)

7-20 mg/dL

Electrolitos en sangre
(2do y 3er nivel)

Na: 135- 145 mEq
K:3.4-5.0 mEq

Electrolitos en orina
(2do y 3er nivel)

Na: 54-190 mEq/L
K: 20-80 mEq/L
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Densidad urinaria
(2do y 3er nivel)

1005- 1035 g/L

Osmolaridad urinaria
(2do y 3er nivel)

700-1200 mOsm /kg

Glicemia
(2do y 3er nivel)

70-110 mg/dL

Test de estimulacién de ACTH (4to nivel)

1. Medicidn de cortisol antes de las 10:00 am
después de al menos 12 hrs de ayuno.
2. Administracién de 250 pg de ACTH
sintética.
3. Medicion de cortisol a los 0, 30 y 60 min
luego de la administracién de ACTH.
Normal: > 400 nmol/Lo =15 pg /dL, o mas de 7 pug
/dL por encima del valor basal a los 30 y 60 min.
Anormal: cualquier muestra de cortisol post
estimulacion < 400 nmol/Lo 15 ug/dL >
hipocortisolismo.

TABLA 1: ACTH: hormona adrenocorticotropa. CRH: hormona liberadora de
corticotropina. FeAU: fraccion excretada de acido Urico. FeNa: fraccion
excretada de sodio. FeP: fraccion excretada de fosforo. FSH: hormona foliculo
estimulante. GH: hormona del crecimiento. IGF-1: factor de crecimiento similar
a insulina tipo 1. LH: hormona luteinizante. T4: tiroxina. TSH: hormona

estimulante de tiroides.

*Los valores pueden variar segun el valor de referencia del laboratorio.

Es importante reevaluar al paciente a los 3y 6 meses posteriores al trauma para

hacer un diagndstico definitivo.

Manejo:
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I
]
1
1

SIADH

Dx: HaP = 130, CsmPl =

270, orina concentrada,

Osml aumentada, DU =
1020, GU: < 1ml kg /h,
Nall = 40 con ingesta
normal de agua y sal.

Tto: Restriccion hidrica, trotar
hiponatremia segun déficit
comegida.** Control de Ma

cada & horas, si mejoria, cada

12 hrs.

Dix: Sintomas inespecificos,
hipenatremia,
hipug|icamiu, hipotensicn,
hipocortisalisme, ACTH =
400 nmolfL o 2 15 pg fdL.

Tto: UCI + monitoreo sistémico.
Hidrocortisona IV 100 mg en bolo inicial,
seguido por 200-300 mg/24 hrs en
infusién continua con suere glucosada
al 5% o bolo de 50 mg IV/é hrs. ©
metilprednisclona 20 mg /12 hrs.
Hidratar con 2 @ 3L de S5N 0.9% en las
primeras 24 hrs. 5i shock se administran
1000 ml en la Ira horo, después 500 mL
en la 2da horo y después se ajusta o
velocidod segun necesidad.

DIC

1
1
Dx: Sintomas,
Deshidratacidn, OsmP| 2
300, Osml) = 300,DU =
1005, GU >4 ml/ka/h, NaP
=145, NalJ =40

Tto: Administrar agua libre YO
y contral de natremia, Cr,
electrolitas, OsmPl, OsmlU,

glicemia. Si no mejora acetate

de desmopresina.

Dx: letargia, astenia,
confusian, fatiga,
brodicardia, intalerancia
al fria. TSH normal o

elevada y T3 y T4 bajos.
Reevaluar 4-6 después de
@ injuria.
|
Tto: Levotiroxina en caso de
presentar TSH bajo en un
intervalo mayor a 48 horas.

Definir si el
paciente cursa
eon:

Tome laboratarios:

Cr sérica, elactmalitos an
sangre y orna, dersidad

wurinarig, glicemia, TEH,
TayT4. *

| IR

PACIENTE CON

TCE

ABCDE del Trauma

(Esta estable?

Si

Evalie
ECG

iTiene ECG < 127

Si Ne

¢Cuenta con FR para PTHPT
Sintomas, Edad > 40, TAM < 90
mmHg, LAD, FBC, LAF, HI, HEC,
convulsiones postroumdticas, tiempao
prolengade en UCI

Si No
|
£Cuenta ean UCI,
neurocifujang.
endeocrindloge?
| |
Remita a
. haspital de
Si No --- heere
complejidad.

e manejo de
soporte vital y
atienda las
lesiones que
comprometen la
vida

No

Continde el
protocolo
institucional.

Para el tratamiento se ha propuesto un algoritmo de manejo para niveles de
mediana y alta complejidad en salud.

* Los laboratorios se deben ampliar segun la sospecha diagnostica.

** FORMULA DE DEFICIT DE AGUA LIBRE

** FORMULA DE DEFICIT DE NA

ACT x (Na deseado - Na paciente)

** VELOCIDAD DE INFUSION (mL/Hora)

ACT x peso corporal (kg) x ([Na paciente/ Na deseado]-1)
ACT : 0 0.6 x peso; ? 0.5 x peso
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- ([1000 x tasa de correccion de Na en mEg/L/Horal/ cambio en el
Nasérico)
Algoritmo de manejo agudo del pthp:

Adaptado del libro “Tratado de hipdfisis”. >

ECG: escala de coma de glasgow. FR: factores de riesgo. PTHP: hipopituitarismo
postraumatico. TAM: tension arterial media. LAD: lesién axonal difusa, FBC:
fracturas de base de craneo, LAF: lesiones por arma de fuego, HI: hemorragia
intracraneal, HEC: hipertension endocraneal, UCIl: unidad de cuidados
intensivos, Cr: creatinina, SIADH: sindrome de secrecién inadecuada de la
hormona antidiurética, Dx: diagndstico, NaP: sodio plasmatico, OsmpPl:
osmolaridad plasmatica, OsmU: osmolaridad urinaria, DU: densidad urinaria,
GU: gasto urinario, NaU: sodio urinario, Tto: tratamiento. DIC: diabetes insipida
central, VO: via oral, ACTH: hormona adrenocorticotropa, TSH: hormona
estimulante de tiroides.

Conclusiones:

Es claro que el PTHP es una entidad poco sospechada y subdiagnosticada en los
servicios de urgencias. Sin embargo, dada su asociacion con una alta tasa de
morbimortalidad en pacientes con TCE moderado y severo, se vuelve
imprescindible hacer un adecuado enfoque inicial donde se evallen los factores
de riesgo tanto en la anamnesis como en los hallazgos imagenoldgicos para una
mejor aproximacion diagndstica y manejo oportuno.

Es posible hacer uso del algoritmo planteado en instituciones de medianay alta
complejidad dado que se realizd considerando los recursos con los que se
cuenta en cada uno de estos niveles para abordar esta patologia en la fase
aguda. Es importante tener en cuenta que el paciente deber3 ser revalorado de
seis a 12 meses posterior a la injuria para hacer un diagnostico definitivo y
disminuir las posibles secuelas del TCE a largo plazo.
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