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Hypopituitarism after traumatic
brain injury

Hypopituitarism after moderate or severe traumatic brain injury (TBI)
is usually underdiagnosed and therefore undertreated. Its course can be
divided in an acute phase during the first 14 days after TBI with 50 to 80%
risk of hypopituitarism, and a chronic phase, beginning three months after
the event, with a prevalence of hypopituitarism that ranges from 2 to 70%.
Its pathophysiology has been addressed in several studies, suggesting that
a vascular injury to the pituitary tissue is the most important mechanism
during the acute phase, and an autoimmune one during chronic stages. In
the acute phase, there are difficulties to correctly interpret pituitary axes.
Hence, we propose a simple and cost-effective algorithm to detect and treat a
potential hypothalamic-pituitary-adrenal axis impairment and alterations
of sodium homeostasis, both of which can be life-threatening. In the chronic
phase, post-concussion syndrome is the most important differential diagnosis.
Given the high prevalence of hypopituitarism, we suggest that all pituitary
axes should be assessed in all patients with moderate to severe TBI, between
3 to 6 months after the event, and then repeated at 12 months after trauma
by a specialized team in pituitary disease.

(Rev Med Chile 2020; 148: 1796-1805)
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moderados a graves, por lo que su incidencia estd

Ela principal causa de muerte y discapacidad

en adultos jovenes. Se estima una incidencia
de 200 por 100.000 habitantes-afio, siendo el sexo
masculino el mds afectado y los accidentes de
transito la principal causa'. El TEC se clasifica en
leve, moderado y grave, segin la escala de coma
de Glasgow (GCS), duracién del compromiso
de conciencia y amnesia postraumdtica (Tabla
1)% Es importante considerar que los registros
estdn basados en hospitalizaciones, es decir, TEC
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subestimada.

El hipopituitarismo post-TEC (HTEC) es una
entidad subdiagnosticada y poco reconocida. Has-
ta el ano 2000 solo habia 367 casos descritos en la
literatura, pero posteriormente cobré relevancia
con la aparicién de mdltiples estudios de diferente
calidad metodoldgica y protocolos de evaluacién
endocrina de HTEC, mostrando prevalencias muy
disimiles. En el afio 2007, Schneider y colabora-
dores publicaron un metaandlisis de 14 estudios,
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Tabla 1. Clasificacion de la gravedad del traumatismo encefalocraneano

Variable Leve
Escala de coma Glasgow 13-15
Alteraciéon de conciencia <24h
Pérdida de conciencia < 30 min
Amnesia Postraumatica <24h

encontrando una prevalencia de HTEC en fase
crénica de 27,5%?°.

No existen a nivel nacional estudios de pre-
valencia ni guias de manejo de HTEC, por lo que
realizamos una revisién de la literatura y elabora-
mos un algoritmo de estudio y abordaje terapéu-
tico que pretendemos sea una gufa préctica en la
atencion integral de nuestros pacientes.

Historia

El HTEC fue reportado por primera vez en
1918 por Cyran en un paciente con fractura de
base de crdneo*. Sin embargo, previamente ya se
habia descrito un cuadro sugerente en Napole6n

Moderado Grave
9-12 3-8

> 24 h >24h

30mina24h =24h

>24hy < 7dias > 7 dias

Bonaparte (1769-1821), quien sufrié durante
su vida multiples traumatismos, incluyendo
un TEC con compromiso de conciencia al caer
violentamente de un coche en movimiento, en
1803. Posteriormente, el Barén Fain describié,
en 1809, los siguientes cambios en Napoléon:
“obesidad, movimientos mds lentos, voz menos
imperiosa...”,y el informe oficial de su autopsia,
por Walter Henry Cavan, describi6 la presencia
de “obesidad, alopecia, atrofia de genitales, piel
blanca y delicada”, signos sugerentes de hipogo-
nadismo, pudiendo constituir un HTEC dado
el antecedente de trauma (Figura 1)°. Tuvo que
pasar casi un siglo para que el HTEC despertara
el interés suficiente como para realizar estudios
que evaluaran su relevancia®.

Figura 1. Retratos de Napoledn
Bonaparte. A: Antoine-Jean Gros,
1802. B: Jacques-Louis David,
1812. Adaptado de>.
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Fisiopatologia

Varios factores han sido implicados en el desa-
rrollo del HTEC, siendo el dafio vascular uno de
los principales, sustentado en una alta prevalencia
de hipopituitarismo posterior a eventos isquémi-
cos (hasta 37,5% a 15 meses de seguimiento)® y
que se ha reconocido dafo traumatico de los vasos
largos que drenan la adenohipdfisis con infarto
venoso de ella. Estos son los mds susceptibles a
dafo mecdnico y explica la mayor prevalencia de
compromiso adenohipofisario”'. Ademas, los es-
tudios post mortem muestran una alta prevalencia
de necrosis y hemorragia hipofisarias luego del
trauma, sugiriendo un dano traumético directo''.
Por otra parte, multiples noxas como hipotension,
hipoxia, anemia e inflamacién cerebral pueden
favorecer un dafio isquémico hipofisario'. Final-
mente, estdn descritas secciones traumadticas del
tallo y dafo al sistema portal, con el consiguiente
panhipopituitarismo y diabetes insipida (DI)””’.

Ademds de los mecanismos descritos, inves-
tigaciones recientes han reportado una posible
interaccién entre autoinmunidad y HTEC, dada
la presencia de anticuerpos antihipofisarios y
antihipotaldmicos que persisten luego de 5 afos
del trauma y explicarian la aparicién tardia de
HTEG; sin embargo, faltan mayores estudios para
demostrar un rol predictor o patogénico de estos
anticuerpos'>™.

Historia natural

Se describe una fase aguda de HTEC que ocurre
los primeros 14 dias posteriores al traumatismo y

una fase crénica desde los 3 meses en adelante'.
La prevalencia del HTEC en TEC moderados a
graves se describe entre 50 y 80% en la fase aguda
y entre 2y 70% en fase crénica'®. Esta variabilidad
estd influenciada por diversos factores que hacen
dificil la interpretacién del estudio de ejes hipofisa-
rios en agudo, como el tiempo transcurrido desde
el evento, tipo y gravedad del trauma, poblacién
estudiada, criterios diagndsticos de hipopituita-
rismo, entre otros'®'.

Pese a esta heterogeneidad, los estudios
concuerdan en que los ejes mas frecuentemente
comprometidos en ambas fases son el somato-
tropo (30%) y gonadotropo (25%), seguidos del
corticotropo (20%) y DI (15%), siendo estos dos
ultimos la principal causa de morbimortalidad
(Figura 2).

Evaluaciéon del HTEC en fase aguda y crénica

I. Fase aguda

La evaluacién de todos los ejes hipofisarios
post-TEC en agudo es considerada una medida
poco costo-efectiva, debido a que los cambios
fisiopatoldgicos frente al estrés del traumatismo
y shock hacen dificil la interpretacién de los re-
sultados'®"’:

a) Insuficiencia corticoidal del paciente critico
(CIRCI) versus insuficiencia corticotropa por
hipopituitarismo agudo

En el paciente critico, durante las primeras 4
semanas se produce un aumento del cortisol que
es mayoritariamente no dependiente de ACTH,

Figura 2. Frecuencia general de HTEC
segln eje hipofisario comprometido.
Adaptado de Quinn M' (%). GH: Hormona
de crecimiento. LH: Hormona luteinizante.
FSH: Hormona foliculoestimulante. ACTH:
Hormona adrenocorticotrofina. ADH:
Hormona antidiurética. TSH: Hormona
tiroestimulante.
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asociado a pérdida del ritmo circadiano. Esto se
correlaciona con un menor metabolismo hepético
y renal, cambios en su volumen distribucién por
disminucién de proteinas transportadoras como
albaminay la globulina fijadora de corticoesteroi-
des y resistencia tejido-especifica del receptor de
glucocorticoides. Luego de 4 semanas de la noxa,
la cortisolemia vuelve a su basal y a depender de
ACTH; sin embargo, hay pacientes cuya respuesta
a estrés no es 6ptima, lo que se asocia a niveles
insuficientes de cortisol®. La incidencia de CIRCI
estd descrita de 1-6% en pacientes criticos y hasta
75% en casos de shock refractario, lo que se ha
asociado a mayor dependencia de vasoactivos,
falla orgdnica multiple, hipotermia, dificultad en
el destete de ventilacién mecénica y mortalidad**.
No obstante, no se ha demostrado beneficio en
mortalidad con el aporte de hidrocortisona®. Lo
mds utilizado para el diagnéstico de CIRCI es el
cortisol sérico, con puntos de corte propuestos
< 10 ug/dL o < 15 ug/dL para insuficiencia®'”**.
Si bien el test de estimulacién con ACTH 250 ug
es considerado el gold standard para confirmar la
suficiencia corticotropa, en la fase aguda tanto
del HTEC como en CIRCI no tiene utilidad, ya
que no ha transcurrido el tiempo suficiente para
provocar atrofia suprarrenal y la consiguiente
menor respuesta a ACTH exdgena. Dado que la
técnica para el diagndstico de ambos es la misma,
diferenciarlos es complejo. Considerando que la
morbimortalidad de una deficiencia de cortisol
por HTEC no tratada es alta, sugerimos iniciar
hidrocortisona ante la sospecha clinica de insu-
ficiencia, como presencia de shock refractario,
hiponatremia persistente o hipoglicemia, o valores
disminuidos de cortisol. Aunque es controvertido
un punto de corte en particular, valores < 11 ug/dL
(0 300 nmol/L) en fase aguda han mostrado aso-
ciacién con desenlaces clinicos desfavorables®'.

b) Hipotiroidismo central versus sindrome de
enfermedad no tiroidea (NTIS)

Multiples estudios han evidenciado que los pa-
cientes graves presentan alteraciones funcionales
del eje tirotropo descritos como NTIS (previa-
mente conocido como sindrome del eutiroideo
enfermo). Segtin la gravedad del paciente, existe
un continuo desde hallazgos de T3 o T3 libre
bajos aislados, a T3 y T4 total o libre bajos con
una respuesta hipofisaria inapropiada con niveles
normales o disminuidos de TSH*. Este continuo
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se correlaciona con la gravedad del compromiso
sistémico y riesgo de muerte?, y reflejaria una res-
puesta adaptativa para disminuir el metabolismo,
que evoluciona con normalizacion esponténea de
las alteraciones tiroideas tras la mejoria clinica?.
El problema se suscita dado que el patrén es el
mismo que se observa en el hipotiroidismo cen-
tral, y la sobresuplementacion en NTIS podria
ser perjudicial para el paciente’®”. Debido a la
mayor vida media de las hormonas tiroideas y la
concurrencia frecuente con NTIS, es que no se
sugiere una evaluacién de eje tiroideo en agudo,
sino solo ante hallazgos clinicos sugerentes como
bradicardia, hipotermia, miopatia, deterioro cog-
nitivo o hiponatremia persistente.

¢) Compromiso neurohipofisario

Respecto a los trastornos de la hormona anti-
diurética (ADH), el aporte de altos voltimenes de
cristaloides en la reanimacion inicial, la disfuncién
renal frecuente asociada al politrauma vy el uso
de suero hiperténico en pacientes neurocriticos
pueden favorecer estados politricos asociados a
hipernatremia, lo que puede dificultar el diagnds-
tico diferencial con DI. En estos casos, la osmo-
lalidad urinaria (OsmU), o mds indirectamente
la densidad urinaria, asociada a la medicién de
sodio urinario (NaU) en muestra aislada, son
de gran ayuda. Se confirma una DI al objetivar
hipernatremia asociada a poliuria hipoténica con
la presencia de OsmU inapropiadamente normal o
baja (< 300 mOsm/Kg) para una hiperosmolalidad
plasmadtica, ademds de un NaU habitualmente
bajo por su dilucién en agua libre. El hallazgo de
hipernatremia asociada a orina no hipoosmolar o
un NaU elevado sugiere poliuria por sobrecarga
salina.

Por otra parte, el desarrollo de hiponatremia
también es frecuente en los pacientes con TEC
en contexto de politrauma, por activacién no
osmolar de la sintesis y secreciéon de ADH ante la
hipotensién o hipovolemia, hipocortisolismo o
hipotiroidismo agudos, o secrecién inapropiada
por lesion traumadtica cerebral o por farmacos. El
principal diagnoéstico diferencial de hiponatremia
en pacientes con TEC es la encefalopatia perdedora
de sal. En esta ultima, la evaluacidn clinica de la
presion de perfusién y volemia estimadas, junto
a la medicién de la OsmU y NaU y la ausencia de
condiciones como hipocortisolismo e hipotiroi-
dismo permiten esclarecer el diagndstico.
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Dado que la disnatremia por trastornos por
exceso o deficiencia de ADH se asocian a ma-
yor morbimortalidad, la gran mayoria de los
grupos de expertos recomiendan su evaluacién
rutinaria®.

d) Otros ejes

Al igual que los ejes corticotropo y tirotropo,
los pacientes graves producto de un politrauma-
tismo presentan habitualmente una inhibicién
adaptativa del eje gonadotropo y somatotropo
e hiperprolactinemia hasta en 70% de los casos,
que no se asocian a una mayor mortalidad y no
cambian conducta terapéutica, por lo que existe
consenso en que no es costo-efectiva su evaluacién
en agudo®.

II. Fase crénica

Los estudios prospectivos que han evaluado
la funcién hipofisaria son consistentes en revelar
una tasa significativa de compromiso de novo
y también la recuperacion de ejes alterados en
agudo, por lo que se recomienda la evaluacién
de todos los ejes en fase crénica®. Tanriverdi y
colaboradores evaluaron de forma prospectiva
los ejes hipofisarios en la fase aguda y crénica
(12 meses post-TEC), encontrando 19,2% de
hipocortisolismo y 51,9% de déficits de novo en
uno o mads ejes en fase crénica®. Existe una alta
variabilidad de prevalencia entre los estudios,con
respecto a la deficiencia de hormona de crecimien-
to (GH), descrita entre 9 y 63% en fase crénica’.
Esto puede explicarse por diferencias en la tem-
poralidad de la medicién y en el tipo de test de
estimulo de GH aplicados®. Si bien en pacientes
con > 3 ejes comprometidos basta una medicién
de IGF-1 bajo el rango normal para diagnosticar
insuficiencia, muchos de los pacientes con HTEC
pueden presentar déficit aislado y requerir un test
de estimulacién®-2. El tnico test disponible en
Chile con alto rendimiento diagnoéstico es el test de
tolerancia insulinica, pero estd contraindicado en
pacientes con riesgo convulsivo. Otros, como el de
arginina-GHRH, macimorelina y de glucagén atin
no se realizan en nuestro pais, pero son seguros y
serian una buena alternativa.

Diagnéstico diferencial del HTEC

Considerando que el HTEC es una entidad
frecuente y con morbimortalidad asociada, es de
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suma importancia el diagnéstico diferencial con
el sindrome de estrés postraumatico post-TEC o
sindrome postconmocion cerebral, definido como
un conjunto de sintomas somaticos, cognitivos,
emocionales y del comportamiento que aparecen
luego de un TEC™®. Este cuadro puede compartir
muchos sintomas con HTEC, como las altera-
ciones de la concentracién y memoria, sintomas
depresivos, disminucién de la libido y rendimiento
sexual, fatiga cronica, entre otros, lo que puede
llevar a confusién diagnéstica, subdiagndstico y
a un manejo inadecuado®.

Algoritmo de evaluaciéon y abordaje terapéutico
del HTEC

Diversos autores y sociedades han propuesto
guias para el manejo del HTEC que tienen algunas
diferencias menores, pero con el objetivo comtn
de orientacion diagndstica y de manejo de esta
entidad atin poco sospechadal®17:3>-37,

Con la evidencia disponible hasta ahora, su-
gerimos que todo paciente con TEC moderado a
grave sea evaluado en la fase aguda con natremia,
diuresis y cortisol sérico matinal. Este tltimo debe
ser medido en ausencia del uso de cualquier for-
mulacién de glucocorticoides (ej. dexametasona),
con el fin de identificar precozmente la presencia
de insuficiencia corticotropa y DI que correspon-
den a las principales causas de morbimortalidad
en agudo (Figura 3).

Basdndonos en los distintos estudios publica-
dos y por un margen de seguridad, proponemos
que un cortisol sérico < 11 ug/dL sea considerado
insuficiente y sugerimos iniciar hidrocortisona en
dosis fisiologicas o de estrés, dependiendo de la
condicién clinica del paciente. Valores > 15 ug/
dL pueden ser considerados como suficientes y
valores intermedios (entre 11y 14,9 ug/dL) deben
reevaluarse durante el periodo agudo y subagudo
tanto clinica como bioquimicamente. En caso
de no disponer de cortisol sérico o ante valores
intermedios persistentes, sugerimos iniciar hi-
drocortisona empirica, si hay sospecha clinica de
insuficiencia corticotropa, como la presencia de
hipotensién arterial sostenida o dependencia de
drogas vasoactivas para mantener una adecuada
presion arterial, hipoglicemia sin causa evidente,
hiponatremia persistente, entre otros.

En la fase crénica, ya que la disfuncién puede

Rev Med Chile 2020; 148: 1796-1805
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Figura 3. Algoritmo de estudio de HTEC en fase aguda.

aparecer de novo en forma diferida hasta en 51,9%
de los pacientes®, independiente de si hubo hipo-
pituitarismo en la fase aguda, proponemos que
todo paciente sea reevaluado entre los 3-6 meses
y luego un ano posterior al trauma, con estudio de
todos los ejes hipofisarios: cortisol sérico o basal
y post ACTH, TSH + T4 total o libre, prolactina,
IGF-1y FSH + LH + testosterona total en hom-
bres, FSH + estradiol en mujeres en edad fértil con
oligo/amenorrea o solo FSH en postmenopdusicas.
En caso de sospecharse o confirmarse un HTEC,
derivar a endocrinologia para tratamiento (Figura
4).

Como ejemplo, exponemos el caso de un
hombre de 22 afios previamente sano, que pre-
sentd un accidente de trénsito de alta energia en
motocicleta, con TEC grave en GCS 7, con fractura
expuesta de crdneo y macizo facial, pérdida de
masa encefélica, extenso compromiso contuso
hemorragico frontal y de quiasma 6ptico y dafo
axonal difuso grado II con necesidad de tratamien-
to quirurgico; ademads de exposicién corneal con

Rev Med Chile 2020; 148: 1796-1805

Figura 4. Algoritmo de estudio de HTEC en fase crénica.
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Figura 5. Tomografias computadas (TC) de cerebro al diagnéstico y en el seguimiento del caso clinico expuesto. (A) Refor-
mateo 3D VR de TC de crdneo que muestra fractura facial orbitofrontal compleja LeFort tipo Ill. (B, C) Cortes axiales de TC de
encéfalo sin contraste que muestra hemorragia subaracnoidea traumatica, hematoma subdural laminar tentorial y contusiones
cerebrales bifrontales. TC de encélalo de seguimiento (D) 4 dias después, (E) un mes después y (F) un ano después del trauma
muestra la evolucién de las contusiones frontales con atrofia progresiva del encéfalo y dilatacion ex vacuo de los ventriculos.

proptosis a izquierda y multiples fracturas (Figura
5 A-E). A las 48 h de su ingreso, evolucioné con
poliuria e hipernatremia compatibles con DI, con
requerimientos de desmopresina, sin hallazgos
especificos en imdagenes selares (Figura 6A).

A los 6 dias del accidente se traslad6 a nuestro
centro, donde persistié con requerimientos de
desmopresina, sin hipocortisolismo, por lo que se
mantuvo el tratamiento inicial (Tabla 2).

Al mes de evolucidn, se encontraba clinicamen-
te estable, ya extubado y sin uso de vasoactivos,
neuroldgicamente vigil y obedeciendo érdenes
simples, sin episodios convulsivos bajo tratamien-
to anticonvulsivante, pero con requerimientos
de opioides, antidepresivos y neurolépticos para
manejo conductual. Ademds, presentaba deterioro
musculoesquelético significativo por reposo pro-
longado, pese a terapia de rehabilitacion kinésica

1802

y soporte nutricional. En este contexto se decidié
reevaluar precozmente la funcién hipofisaria, pes-
quisdndose cortisol sérico indeterminado (9,1 ug/
dL), por lo que se inici6 sustitucién con hidrocor-
tisona, y valores de testosterona total (102 ng/dL)
y libre calculada disminuidas. Dado el contexto del
paciente, se decidié suplementar con testosterona
micronizada transdérmica (TTD) 25 mg/dia. Se
objetivé persistencia de DI adiptica, por lo que se
titul6 aporte de agua libre y desmopresina para
diuresis y natremia normales.

A 6 meses del TEC, la reevaluacion de la
funcién hipofisaria mostré persistencia de DI
adiptica, donde la OsmU adecuada (757 mOsm/
kg) ayud¢ a discernir que su hipernatremia per-
sistente correspondia a falta de ingesta hidrica y
no a dosis insuficiente de desmopresina. También
se objetivd un aumento de testosterona total

Rev Med Chile 2020; 148: 1796-1805
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Figura 6. Imégenes selares por resonancia magnética del caso clinico expuesto. Cortes sagitales en linea media de encéfalo,
ponderados en T1 y centrados en regién selar (A) sin contraste 5 dias después del trauma y (B) con contraste 2 anos después
del trauma. Se demuestra un volumen normal de la adenohipdfisis, sin atrofia progresiva, sin evidencias de seccion macros-

copica de tallo hipofisiario.

a rango subéptimo (240 ng/dL), por lo que se
suspendié el uso de TTD. La evaluacién de la
funcién corticotropa mostré valores indeter-
minados de cortisol (13,6 ug/dL), por lo que se
mantuvo con hidrocortisona, dado imposibili-
dad de realizar test de estimulacién con ACTH
en ese momento. Por otra parte, se evidencié la

aparicién de compromiso tirotropo sintomatico
tras el hallazgo bioquimico de niveles de T4 libre
bajos, TSH normal y sintomas depresivos que
mejoraron con levotiroxina 75 ug al dia.

Al afio post-TEC, la evaluacién endocrina mos-
tré persistencia del compromiso tirotropo y DI,
recuperacion del eje corticotropo y gonadotropo,

Tabla 2. Evaluacion hormonal del caso clinico en fase aguda, subaguda y crénica

Examen 6° dia
postrauma

Natremia (135-145 mEg/L) 162
Na urinario (40-220 mEqg/L) < 20
Osm P (275-295mOsm/k) -
Osm U Variable (mOsm/k) ---
Cortisol sérico AM (6-15 ug/dL) 12,6
Cortisol post ACTH (> 18 ug/dL) ---
IGF-1 (100-367 ng/mL) 401
LH (1,7-8,6 mUl/mL) ---
Testosterona total (249-836 ng/dL) ---
SHBG (16,5-55 nmol/L) =
TSH (0,3-4,2 uUl/mL) 1,89
T4 Total (4,6-12 ug/dL) 5,9
T4 Libre (0,93-1,7 ng/dL) -
Prolactina (4-15 ng/mL) 30,3

Rev Med Chile 2020; 148: 1796-1805

1 mes 6 meses 1 ano

postrauma postrauma

153 149 147
(con DDAVP) (con DDAVP) (con DDAVP)

150

311

757

9,1 13,6 17,6

26,8

307 260

2,2 3,2 5,0

102 240 (1 dia $ TD) 339 (sin TD)

14,5 9,09

1,92 1,89 2,13

-—- -—- 6,3 (75 ug)

1,26 0,68

== 411 6,9
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y persistencia de IGF-1 normal sobre percentil
50, sin sintomas de deficiencia de GH por lo que
no se realiz6 test de estimulacién de hormona
de crecimiento (Tabla 2). Las Figuras 5E-F y 6B
muestran la evolucién imagenolégica en este caso.

Aplicando el algoritmo de aproximacion,
este permitié el diagndstico y tratamiento en la
fase aguda del compromiso neurohipofisario. De
manera excepcional, se midi6 prolactina como
elemento predictor de hipopituitarismo ante va-
lores disminuidos, y el eje tirotropo para descartar
un compromiso grave que ameritara correccién.
Con el objetivo de optimizar la recuperacion del
paciente dado el deterioro cognitivo y muscu-
loesquelético evidenciado, y considerando que
se contaba con un endocrinélogo experimentado
parala interpretacion de los resultados, se reevalué
la funcién hipofisaria precozmente al mes. Asi, se
detect6 un probable hipocortisolismo e hipogo-
nadismo, sugiriéndose el aporte de TTD dado el
deterioro musculoesquelético grave que presenta-
ba. Posteriormente, la reevaluacion en fase crénica
permiti6 la pesquisa del compromiso tirotropo
de novo que pudo perjudicar su recuperacion, y
se objetivé la recuperacion del eje corticotropo
y gonadotropo, evitando una suplementacién
permanente innecesaria.

Conclusiones

El HTEC es un trastorno frecuentemente
subdiagnosticado y subtratado, con importante
morbimortalidad asociada. Una mayor difusién
de esta condicién permitird aumentar su iden-
tificacién precoz por los equipos de unidades de
paciente critico. El abordaje protocolizado de esta
condicién, tanto en fase aguda como crénica,
impacta favorablemente en el prondstico de estos
pacientes.

Dado que en fase aguda la principal dificultad
radica en la interpretacién de los ejes hipofisarios,
proponemos un algoritmo simple de estudio y
manejo del eje corticotropo y disnatremia para
que todo equipo a cargo de estos pacientes pueda
aplicarlo, y solicitar apoyo del endocrindlogo ante
el desarrollo de DI o duda diagnéstica.

En fase crénica, el principal diagndstico dife-
rencial es el sindrome de estrés postconmocién
cerebral. Dada la alta prevalencia de déficits hi-
pofisarios de novo y la posibilidad de recuperar
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una deficiencia previa adquirida en fase aguda,
recomendamos la reevaluacién de todos los ejes
hipofisarios entre los 3-6 meses y luego a los 12
meses post-TEC, y derivar al endocrinélogo para
su terapia.
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