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Introduccion

Las lesiones traumaticas cerebrales (LTC) se definen como una
alteracion de las funciones del cerebro u otras manifestacio-
nes de patologia cerebral causadas por fuerzas externas®. En
la tabla 1 se esbozan los términos clinicos en relacién con la
severidad y fase de las LTC. Se sabe que esta entidad constituye
un serio problema de salud publica en todo el mundo y que
lidera como causa de muerte e invalidez®. Se ha calculado que
124.000 (43,1%) americanos dados de alta con LTC, después
de la hospitalizacién aguda, desarrollaron disminucién de la
capacidad fisica y mental®. En Europa, la suma de los casos de
hospitalizacién por LTC y los fatales son aproximadamente de
235 por 100.000 y el porcentaje de fatalidades del 11%®. Las
causas mas frecuentes de LTC son: accidentes por automévil,
que constituyen el 50% de los casos, caidas, actos de violen-
cia, los traumas causados por los deportes (natacion, hockey,
fatbol, ftbol americano), por deportes combativos (boxeo,
kickboxing) y relacionados con accidentes por explosivos®:®,

Tabla 1. Términos clinicos utilizados en la LTC

La escala de Glasgow del coma (GCS) es la mas utilizada cli-
nicamente para evaluar la severidad del trauma craneoence-
falico.

Leve LTC: GCSde 13-15
Moderado LTC: GCS de 9-12
Severo LTC: GCS de 3-8

Aguda: Generalmente se clasifican asi a las que aparecen 10
a 14 dias después del trauma
Cronica: Después de al menos tres meses de la LTC.

En 1918 se descubrié por primera vez la disfuncién neu-
roendocrina debida a la LTC?™, en los afios que siguieron se
describieron unos pocos casos”). Desde el afio 2000 se han
venido investigando las consecuencias neuroendocrinas de las
LTC. Dos informes, piedras angulares en el conocimiento de la
disfuncion hipofisaria en la LTC, llamaron la atencién sobre el
compromiso hipofisario en esta entidad®?, lo que motivé la
investigacion sobre esta asociacion. La frecuencia del hipopi-
tuitarismo en la LTC varia ampliamente, entre el 15% y el 50%,
segun los métodos de laboratorio y los criterios diagnosticos
utilizados®1Y, Antes, los estudios realizados eran de corto se-
guimiento. Recientemente se realizé un estudio prospectivo
de cinco afios de duracidn, en 25 pacientes®?. A los cinco afios,
la prevalencia de la deficiencia de las hormonas pituitarias an-
teriores eran 28%, 4% y 4%, de la hormona del crecimiento,
las gonadotropinas y la ACTH, respectivamente*2.

Con esta revision breve sobre la LTC, intentamos referir-
nos a la epidemiologia, diagndstico, patologia y a las conse-
cuencias de las deficiencias hormonales de la pituitaria.

Prevalencia de la disfuncion de la hip6fisis
anterior postraumatica en adultos

En 2007 se realizé una revision sistematica de la literatura
y se encontré que el compromiso neuroendocrino era comuin
después de traumas cerebrales®?, Otros estudios pusieron en
duda esta afirmacion con el informe de menor frecuencia de
hipopituitarismo como consecuencia del trauma cerebral®314,
Estudios adicionales enfatizaron sobre la necesidad de la cali-
dad y precisién en las mediciones hormonales en la evaluacién
de la LTC y del compromiso hipofisario®?.

Klose y colaboradores*® estudiaron la secrecion de la hor-
mona del crecimiento (HC) en 439 pacientes con trauma ce-
rebral (aproximadamente 2,5 afios después de la LTC) y 124
normales como controles, utilizando varias pruebas, cortes de
normalidad y diferentes bioensayos en la medicién de las hor-
monas. La prevalencia de deficiencia de la HC fue diferente si
se utilizaban cortes de normalidad locales o los sugeridos por
los autores, la administracidn de insulina IV u otros estimulos
como la hormona liberadora de la hormona de crecimiento,
mas arginina o piridostigmina o dos diferentes bioensayos
para medir HC. En esta investigacién se encontré un signi-
ficativo nimero de falsos positivos en los controles. En este
estudio se demostrd que el mejor método para estimular la
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secrecion de la HC era la insulina intravenosa y que para con-
firmar los resultados no se debia utilizar ninguna otra prueba
distinta de estimulo.

Tanriverdi y colaboradores se dieron a la tarea de efec-
tuar una revision sobre la prevalencia del hipopituitarismo, al
menos dentro de tres meses de la LTC, motivada por los resul-
tados tan divergentes informados.

De toda la casuistica estudiada, estos autores se detuvie-
ron preferencialmente en tres estudios con 313 pacientes, en
los cuales se realiz6 una prueba confirmatoria después de ha-
ber obtenido un tamizaje positivo. En estos estudios encontra-
ron deficiencias de HC en el 8,6%; LH/FSH, 4,5%; ACTH, 6,1%;
TSH, 1%. El 14,7% presentaron hipopituitarismo croénico y
deficiencias hormonales multiples en el 3,8%. Si se hubiera
usado solamente la prueba de tamizaje en los mismos 313
pacientes, la prevalencia de una tnica deficiencia hormonal o
de multiples deficiencias de hormonas habrian sido de 20% y
4%, respectivamente.

Suponiendo, arbitrariamente que la disfuncién neuroen-
docrina en la LTC fuera del 6% en los sobrevivientes del trau-
ma craneoencefalico, se calcularia una incidencia de siete
casos por 100.000 personas en la poblacién por afio”. Klose
y colaboradores> demostraron, sin lugar a dudas, que la defi-
ciencia hormonal tnica o multiple fue significativamente méas
alta en los pacientes con LTC que en los controles. La preva-
lencia de la deficiencia de HC, utilizando la prueba de insulina
intravenosa fue de 7,7% en los pacientes con LTC; mientras en
los controles fue sélo de 1,4%.

En dos estudios, la prevalencia de los resultados anorma-
les que sugerian deficiencia de ACTH en pacientes con LTC fue
de 14,1%y 6,6% en los controles(%17),

Hipopituitarismo debido a explosiones

Recientemente se investigé la relacion entre la LTC y la
deficiencia pituitaria secundaria a explosiones en solda-
dos819, En el 42% de los participantes con lesiones por
explosivos se encontré deficiencia de una o mas hormonas
hipofisarias. Las deficiencias hormonales mas frecuentes
fueron la HC y las FSH/LH. Los autores demostraron que el
32% de los soldados presentaron deficiencias hormonales
hipofisarias que fueron mas frecuentes que las halladas en
controles. Estos estudios sugirieron que las lesiones por ex-
plosiones pueden producir deficiencia hipofisaria al menos
12 meses después del incidente®?.

Hipopituitarismo ocasionado por deportes
causantes de traumas cefalicos repetidos
Los deportes que incluyen contacto combativo son comu-
nes en todo el mundo. Sélo recientemente se est4 llamando la
atencion acerca de que estos deportes pueden ser causa de
LTCy que pueden llegar a producir deficiencias hipofisarias®@®.
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Los deportes combativos de contacto que incluyen boxeo,
kickboxing, balompié, fitbol americano y hockey sobre el hie-
lo son los deportes que mas frecuentemente pueden dar ori-
gen a traumas cerebrales crdénicos. La contusion que ocurre
después de los golpes directos o indirectos a la cabeza esta
caracterizada por el rapido compromiso, de corta duracién de
las funciones neurolégicas que regresan a lo normal esponta-
neamente®,

Los traumas cerebrales debido a deportes pueden ser agu-
dos o crénicos. Los agudos son similares a otros tipos de trau-
ma encefalico cerrado como los debidos a caidas o a accidentes
de trafico. Las lesiones cerebrales cronicas incluyen contusio-
nes recurrentes o traumas repetidos. El boxeo y el kickboxing
estan caracterizados por traumas cronicos, repetitivos que
pueden producir LTC y deficiencia hipofisaria”. Se sabe que el
20% de los boxeadores profesionales pueden presentar LTC.
Los golpes repetidos en la cabeza, en los boxeadores, pueden
causar lesiones cerebrales, como ha sido demostrado, por alte-
raciones en la circulacién cerebral después de peleas®¥.

Deportes causantes de traumas cerebrales

En un estudio en boxeadores aficionados en 2004 se eva-
lué la funcién pituitaria, en 11 deportistas activos o retirados,
frente a controles sanos, no boxeadores. En el 45% de los in-
dividuos se encontré deficiencia de HC después de ciertos es-
timulos dindmicos y en muchos se hall6 que el factor 1 de cre-
cimiento similar a la insulina (IGF-1) era menor en el plasma
que en los controles®??).

En 22 kickboxers aficionados, comparados con 22 contro-
les sanos, se estudi6 la secrecién de la hormona de crecimien-
to y de la ACTH, basales y con estimulos apropiados®?>2¢27), Se
encontré que los kickboxers tenfan una mayor incidencia de
deficiencia de HC y de ACTH que los controles: 22,7% y 9%,
respectivamente. El 27,3% tenian como minimo deficiencia de
una de las hormonas hipofisarias.

Tanriverdi y colaboradores®® midieron la composicién
corporal en 61 boxeadores retirados o activos; 9 de los 61
eran boxeadores, 15% presentaron deficiencia de HC y el 8%
presentaron deficiencia de ACTH. En otras palabras, el 47% de
los retirados tuvieron deficiencia de HC. La cantidad de gra-
sa total, la grasa abdominal, el indice de masa corporal y la
circunferencia de la cadera fueron significativamente mayores
en boxeadores con deficiencia de HC que en los que no la pre-
sentaron. Este estudio sugiere que la funcién pituitaria debe
investigarse particularmente en boxeadores retirados. En otro
estudio® se midieron el IGF-1 y la leptina, en boxeadores
activos y en boxeadores aficionados retirados y en controles
sanos, de la misma edad. El IGF-1 se encontré significativa-
mente mas bajo en el plasma en los boxeadores retirados que
en los activos competitivamente y en competidores adultos.
Se sugirié que los niveles bajos de IGF-1 podian ser respon-
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sables de los parametros anormales antropométricos y de la
composicién del organismo. No se ha demostrado con estu-
dios prospectivos que los boxeadores tengan mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular, a pesar de que pueden presentar
deficiencia de HC.

Kelly y asociados®?, en un estudio prospectivo de jugado-
res de futbol retirados con relativa baja calidad de vida, en-
contraron una prevalencia de deficiencia hipofisaria y de sin-
drome metabdlico en el 23,5% y 50%, respectivamente, lo que
sugirié que estos hallazgos podrian haber incidido en la pobre
calidad de vida observada en estos exdeportistas.

Disfuncion hipofisaria y trastornos
cognoscitivos en las LTC

La disfuncién cognoscitiva puede ser un problema grande
después de las LTC. Las deficiencias neurocognoscitivas traen
consigo un acimulo de dificultades en las personas que tuvie-
ron una LTC significativa, relacionadas con la atencion, la me-
moria, el proceso en la ejecucion de funciones mas elaboradas
como el lenguaje y las habilidades visoespaciales”. Tales defi-
ciencias pueden dificultar el regreso ttil, independiente de los
afectados dentro de la sociedad.

Las manifestaciones cognoscitivas de las deficiencias
hormonales pueden ser obvias o enmascaradas y pueden pa-
sar como manifestaciones de la LTC y no identificarlas como
propias de las deficiencias hormonales. El diagnéstico y tra-
tamiento del hipopituitarismo postraumatico puede ser esen-
cial en la recuperacién cognoscitiva causada por una lesion
cerebral.

Consecuencias metabolicas de LTC

El hipopituitarismo, en general, y la deficiencia de la HC,
en particular, estin asociados a alteraciones metabolicas?,
especialmente relacionadas con la glucemia, la resistencia a
la insulina y la hipertrigliceridemia. En vista de los riesgos de
enfermedades cardiovasculares tempranas y muerte en los
pacientes con hipopituitarismo, predominantemente con defi-
ciencia de hormona del crecimiento, se debe prestar atencion
a los pacientes portadores de trauma cerebral asociado a defi-
ciencias hormonales hipofisarias.

Patofisiologia del hipopituitarismo
causado por LTC

Las causas del hipopituitarismo posterior a trauma no se
conocen plenamente. Se ha sugerido la interaccién de mul-
tiples mecanismos, muchos no demostrados, ni estudiados
completamente en animales de experimentacién o en huma-
nos. Cualquier clasificacién del dafio cerebral debido a trau-
mas cefalicos debe tener en cuenta el espectro completo de la
presentacion clinica y el desenlace.
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Para mejorar el desenlace final es necesaria la compren-
sidn de los factores celulares, bioquimicos y moleculares com-
prometidos en las LTC. Hasta el momento no existe un consen-
so bioquimico y neuropatolégico que clarifique y haga posible
una clasificacién acertada sobre las LTC, utilizando los hechos
clinicos y patolégicos?.

Los mecanismos biomédicos més importantes comprome-
tidos en la LTC incluyen: 1) dafio focal del sistema nervioso por
trauma por contacto, con fracturas del craneo, contusiones,
laceraciones, hemorragia intracraneana, hematomas intrace-
rebrales; o 2) dafio difuso, multifocal debido a la aceleracion
y desaceleracion con dafio cerebral, por contusion, lesion di-
fusa axonal, compromiso vascular, dafio isquémico e hipéxico
y edema cerebral®31. Algunos clasifican la LTC en aguda y
crénica: 1) Las lesiones agudas que comprenden las LTC leves
o contusiones moderadas, pueden llevar a la muerte y, 2) las
lesiones cerebrales croénicas, llamadas encefalopatia crénica
traumatica, que es un trastorno neurodegenerativo debido
a traumas cerebrales crénicos, repetitivos, especialmente en
atletas que participan en deportes de contacto”.

Por definicién, la contusién es una sindrome clinico en el
que existe un compromiso inmediato y transitorio del sistema
nervioso central o mental, caracterizado por trastornos de la
vision o alteraciones de la conciencia o por otros signos debi-
do al compromiso de otras regiones cerebrales, secundarias a
afectacion de los axones, por compresion, con disrupcién de la
fibras axonales y la mielina, causadas por las fuerzas de acele-
racion y desaceleracion producidas por el trauma®'32. La TAC
o la resonancia magnética convencionales no hacen diagnésti-
co del compromiso axonal.

La evolucion de la LTC estd determinada por los estados
diferentes que se deben a mecanismos distintos. La lesion pri-
maria se presenta en el momento del impacto. El segundo in-
sulto, el dafio secundario no mecanico, se caracteriza por pro-
cesos neuropatolégicos, iniciados en el momento del trauma
con manifestaciones clinicas tardias, en las cuales participan
ciertos hechos, hipertension intercraneana, hipoxia, hipona-
tremia e isquemia cerebral”.

El estado inicial del trauma cerebral esta caracterizado por
dafio directo del tejido nervioso y compromiso de la regulacién
del flujo sanguineo cerebral (hipo o hiperfusién). La isquemia
cerebral se debe a distorsion de los vasos sanguineos debida a
desplazamiento mecanico, a hipotension por falta de la auto-
rregulacion, a inadecuada suplencia de neurotransmisores u
oxido nitrico y por potenciacién de la vasoconstriccién inducida
por prostaglandinas®'32, El vasoespasmo postraumaético es un
factor secundario importante que agrava la isquemia e hipoxia.
Como consecuencia de la isquemia cerebral e hipoxia que pro-
duce el trauma cerebral se acumula acido lactico, debido a la
glucolisis anaerobia, lo que aumenta la permeabilidad de las
membranas con formacién del edema cerebral, el cual aumenta
la presion intracerebral, con aumento de la isquemia®334,
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El segundo estado de la cascada fisiopatolégica se carac-
teriza por despolarizacién de las membranas, acompafiada
de una excesiva liberaciéon de neurotransmisores, tales como
el glutamato, el aspartato, con la consecuente apertura de los
canales (Na*, K+, Ca**)"). El estrés oxidativo que ocurre con el
trauma cerebral contribuye al dafio microvascular y neural. La
LTC produce respuestas inflamatorias e inmunolégicas en el
tejido cerebral. Tanto los insultos primarios como los secunda-
rios pueden activar la liberacién de mediadores proinflamato-
rios (citocinas y otros factores). Los procesos descritos pueden
llevar a la degradacion de la membrana celular y estructuras
vasculares y eventualmente llevar a necrosis o apoptosis de las
neuronas(’3%34,

Hipotesis sobre el hipopituitarismo debido
alaLTC

Debido a la localizacién anatémica de la glandula pituita-
ria, el tallo, el hipotalamo y a que los vasos largos del sistema
porta pasan a través del diafragma de la silla, estas estructuras
son muy vulnerables a traumas mecanicos directos, a cambios
isquémicos y a compresion por edema cerebral353637), Como
resultado del primer impacto traumatico puede haber dafio
mecanico caracterizado por edema, fractura craneana, hema-
toma, lesiones por desplazamiento y desgarro del hipotadlamo
y de los vasos del sistema porta. En los casos leves de LTC de-
bidos a deportes de contacto y a traumas craneanos crénica-
mente repetidos, las contusiones con disrupcién de los axones,
originadas en fuerzas de desplazamiento y ruptura pueden
afectar las funciones hipotalamo-hipofisarias. También se han
encontrado cambios microestructurales y microvasculares,
especialmente en la LTC leve™. Se han definido cambios se-
cundarios derivados del primer trauma que pueden contribuir
a la prolongacién de la primera lesién y a profundizar el dafio
vascular y pituitario®3?, Entre estos hechos estan el edema
cerebral®), la liberacién de citocinas, la disminucién del flujo
vascular, la presién arterial alta, la hipotensidn, el edema, la
hiponatremia, la isquemia cerebral e hipoxia, el aumento de
radicales libres, el estrés oxidativo, la disfuncién de las neu-
ronas y el aumento de los neurotransmisores. Es entonces la
hipétesis vascular la mas creible en la patogénesis del hipopi-
tuitarismo crénico después de la LTC®%. Sin embargo, los cam-
bios dindmicos hormonales como los observados en las LTC,
la recuperacién de la secrecién hormonal con la posibilidad
de nuevo compromiso posterior de la secrecién de las hormo-
nas hipofisarias, no es facilmente explicable con la hip6tesis
vascular. Mas recientemente se han invocado como causas
patogenéticas de la LTC, la autoinmunidad y factores genéti-
cos113839) El trauma craneoencefalico puede disparar una cas-
cada de eventos vasculares e histopatolégicos que conducen a
neuroinflamacidn, a la secrecién de citocinas, interleucinas, y
a la formacidn de anticuerpos dirigidos contra el sistema ner-
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vioso. Titulos altos de anticuerpos pueden dafar la barrera
hematoencefalica y los tanicitos e intensificar los efectos neu-
roinflamatorios. Todavia se discute la probable existencia de
factores neuroprotectores (la capacidad de regeneracion de
los vasos portales y de las células stem hipofisarias en la recu-
peracion de las funciones pituitarias®.

Se sugiere que el hipopituitarismo crénico secundario a
la LTC pudiera ser consecuencia de un balance dinamico entre
mecanismos neurodegenerativos y neuroprotectores?”). Se ne-
cesita mucha investigacion experimental en animales que con-
temple todos los diferentes grados de intensidad y de presen-
tacidén clinica para tratar de comprender la fisiopatologia del
hipopituitarismo secundario a la LTC y de crear medios para
su prevencion y tratamiento(®.

Diagndstico y tratamiento
del hipopituitarismo

En la figura 1 se muestra el tamizaje prospectivo del hipo-
pituitarismo diagnosticado después de un trauma craneoen-
cefélico leve. En la figura 2 se detalla el tamizaje prospectivo

Figura 1. Tamizaje para estudio de la funcién pituitaria
anterior después de una LTC leve complicada. La
evaluacion al afio postrauma cerebral necesita mayor
estudio y confirmacién

Pacientes con LTC leve complicada

Investigue la deficiencia de ACTH, con cortisol basal en ayunas (en
los dias 1-4 después de la LTC); busque hiponatremia, hipotension,
etc. Investigue deficiencia de ACTH antes de dar salida al paciente.

Trate la deficiencia de ACTH

~

Ordene a los 6 meses, estudio basal y dindmico de ACTH

Trate las deficiencias de
ACTH, TSHy FSH/LH

~

Alos 12 meses:

- Nueva evaluacion clinica

- Medicién hormonal basal y pruebas dindmicas
para HC y ACTH, en busca de deficiencias.

Deficiencia de una
o varias hormona

Evalue cada aio por 5 aios
(la deficiencia pituitaria

No deficiencia
hormonal

Cada ano durante 5 afos:
Evalué mediante clinicay

laboratorio para
hipopituitarismo; las
deficiencias de hormonas
hipofisarias pueden reaparecer
mas tarde

puede recuperarse)
Evaluacion clinicay de
laboratorio con pruebas
dinamicas para deficiencias
hipofisaria de ACTH y HC,
si esta indicado
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Figura 2. Tamizaje de las funciones de la pituitaria
anterior postrauma cerebral en los casos con LTC
moderada o severa

Pacientes con LTC moderada o severa

Investigue la deficiencia de ACTH basal, midiendo cortisol, en los
dias 1 a 10 postrauma, especialmente si existe hiponatremia,
hipotension arterial o hipoglucemia.

Evalue deficiencia de ACTH, antes de dar de alta al paciente.

Trate la deficiencia de ACTH
.
Ordene a los 6 meses, medicion basal de hormonas y
pruebas dindmicas para deficiencia de ACTH

Trate las deficiencias de ACTH,
TSHy FSH/LH como se requiere

~

Evalue a los 12 meses:

- Evaluacion clinica

- Medicion de hormonas basales y pruebas
dindmicas para deficiencia de ACTH y HC.

Deficiencia de una
o varias hormona

El paciente debe evaluarse
mediante clinica y por
laboratorio, igual que otros
tipos de hipopituitarismo
(recuperacion hormonal de la
deficiencia es rarisima)

No deficiencia

hormonal

No necesita mas tamizaje.

Esté atento a signos y sintomas
de deficiencia de hormonas
pituitarias

de la funcién hipofisaria anterior en los casos de LTC modera-
da o extrema.

En la fase aguda de la LTC, que comprende los primeros
dias después del trauma cerebral, entre 10 y 14 dias, no existe
evidencia clara que se deba investigar o dar remplazo hormo-
nal de las tropinas deficitarias la HC, la FSH/IH y la TSH. No se
debe olvidar estudiar en la fase aguda la secrecién de ACTH,
en condiciones basales y posestimulo, porque la deficiencia de
esta tropina puede producir la muerte, si no se trata oportu-
namente.

En el hipopituitarismo postraumatico crénico (1 a 3 meses
después del trauma cerebral), la deficiencia de las hormonas
hipofisiarias se trata con las dosis adecuadas de remplazo
como se procede en otros casos de hipopituitarismo parcial
o total no traumatico. Se debe prestar suma atencion a la de-
ficiencia de la hormona del crecimiento porque en el adulto
puede ser problematica y disminuir el estilo de vida. La defi-
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ciencia de esta hormona en adultos puede producir trastornos
de la glucemia, resistencia a la insulina, sindrome metabdlico,
obesidad centripeta, déficit cognoscitivo, hipertrigliceridemia
y compromiso muscular®.

Resumen

Las LTC son una de las causas mas comunes de hipopitui-
tarismo en el adulto. La deficiencia hipofisaria postraumatica
se descubrié hace mas de 90 afios, pero s6lo dltimamente se
le ha prestado la atencién que merece. Los sintomas del hipo-
pituitarismo minimo son lentamente progresivos y no especi-
ficos, lo que dificulta su diagnéstico y retarda el tratamiento.
Las causas mas comunes de las LTC que producen deficiencia
hipofisaria son los accidentes de transito y las caidas. El bo-
xeo y el kickboxing, que caracteristicamente producen trau-
mas cerebrales repetidos, son causas del LTC, recientemente
estudiados. El estallido de sustancias explosivas puede ser
causa potencial de deficiencia hipofisaria anterior. La fisio-
patologia del hipopituitarismo postraumatico cerebral no se
conoce completamente. La predisposicién genética, la autoin-
munidad y la neuroinflamaci6n se han propuesto como facto-
res responsables del desarrollo de la deficiencia hipofisaria
anterior. La formacién de anticuerpos contra la pituitaria en
alta concentracién puede influir en el dafio hipofisario a largo
plazo. La neuroinflamacién persistente producida por el trau-
ma craneoencefalico puede influir en la formacién del hipo-
pituitarismo en pacientes predispuestos genéticamente (por-
tadores de APOE3/E3). En adicién, la autoinmunidad puede
acrecentar los efectos nocivos de la neuroinflamacidn, lo que
podria disminuir el volumen hipofisario y la disminucién de
la secrecidn de las tropinas. La deficiencia de HC es mas fre-
cuente en los portadores de las LTC y en los deportes comba-
tivos como el boxeo. El hipopituitarismo en personas con LTC
puede acompanarse de hipoéfisis pequeiias demostradas por
la resonancia magnética, lo que sugiere un mecanismo isqué-
mico. Los pacientes con LTC y deficiencia hipofisaria anterior
con frecuencia presentan trastornos metabdlicos en particular
demostrados en los niveles de glucosa, la resistencia a la insu-
lina e hipertrigliceridemia, traducidos en una disminucién en
la calidad de vida.

La comprension de posibles mecanismos neuroprotecto-
res (capacidad de los vasos portales de regenerarse y la acti-
vacidén de las células progenitoras stem capaces de recuperar
hipotéticamente las funciones adenohipofisiarias), es necesa-
ria para tratar de prevenir el desarrollo o del hipopituitarismo
permanente.
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