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La lesién cerebral aguda resulta en disfuncién generalizada
del sistema endocrino e influye directamente en el cuida-
do de los pacientes. Estudios recientes han documentado
alteraciones generalizadas del eje hipotdlamo-hip6fisis-
suprarrenales, disrupcién del hipotdlamo anterior y de la
liberacién hormonal y alteraciones en la regulacién del sodio
y balance de liquidos(®.

CONTROL NEUROLOGICO DEL SISTEMA
ENDOCRINO

El hipotalamo esta conformado por dos grupos de nicleos
involucrados en el control neuroendocrino del sistema
pituitario, sistema nervioso simpdtico auténomo, sistema
osmorregulador y el control de la temperatura. Diferentes
poblaciones celulares dentro del hipotdlamo estan encarga-
das de la secrecién hormonal o inervaciéon directa del sistema
nervioso simpatico a través de las vias descendentes. Es bien
conocido que el eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenales es
frecuentemente afectado durante la enfermedad critica e
impacta en los cuidados de los pacientes neurocriticos. El
eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenales es muy vulnerable,
primero a la isquemia; la hipdfisis se irriga por varios vasos
que crean el sistema porta y la arteria hipofisaria que es
emanada del poligono de Willis. Estos vasos son pequefios
en comparacion con la mayoria de los vasos intracraneales y
vulnerables a compresion, colapso y lesion traumatica. Esto
puede resultar en infarto de la glandula pituitaria después
de una lesion traumatica cerebral o isquemia del hipotala-
mo o de la hipoéfisis durante el vasoespasmo o choque. La
influencia de la isquemia en inducir disfuncién del eje es

tedricamente mds aplicada en condiciones de edad cerebral
y de hipertensién endocraneana, a menudo presente en los
pacientes neurocriticos. Segundo, el eje es vulnerable a se-
dantes, comunmente usados en pacientes neurocriticos, la
anestesia profunda con propofol, barbituricos o dosis altas
de benzodiacepinas puede resultar en deterioro temporal de
la funcién de la hipéfisis. La disfuncion del eje puede ocu-
rrir durante la anestesia profunda y resultar en hipotensién
refractaria y disregulacion de la temperatura que puede ser
dificil de interpretar.

DESORDENES NEUROENDOCRINOS EN
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una enfermedad
devastadora de inicio agudo; consta de tres fases: fase aguda
de ruptura, fase de vasoespasmo y fase de recuperacion. Las
anormalidades neuroendocrinas mas frecuentes estudiadas
en la HSA son desdrdenes del eje y alteraciones en la re-
gulacion del sodio. Los principales hallazgos de estudio
clinicos en HSA han revelado disminucién de la ACTH y
elevacion del cortisol sérico inducido por estimulacion. El
grado de elevacion del cortisol no se ha relacionado con el
grado de severidad de la HSA. También se han encontrado
resultados mixtos de los niveles de cortisol y ACTH nor-
males o bajos. En un estudio mas reciente, las variaciones
diurnas alteradas de cortisol libre se correlacionaron con
pobres resultados y mayor tiempo de estancia comparado
con aquellos que tienen variaciones normales de cortisol.
Altos niveles de cortisol recientemente han sido relacionados
con isquemia cerebral tardia, aunque el mecanismo de esta
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observacion no esté bien claro. Recientemente se encontr
que la mitad de los pacientes con HSA sufren de disfuncién
aguda de la hipofisis anterior resultando en niveles bajos
de gonadotrofinas, hormona de crecimiento, ACTH y TSH.
Un estudio reciente también demostré que un subgrupo de
pacientes con HSA que cursa con hipotension resistente a
vasopresores cursa con insuficiencia suprarrenal relativa. El
porcentaje de pacientes con HSA que cursa con insuficiencia
suprarrenal relativa es variable segtn el estudio que se con-
sulte y varia de 18-69%, definida por respuesta positiva a la
prueba de estimulacion con cosintropina. Los desordenes de
laregulacion del sodio en la HSA, tienen una incidencia del
40-80%. Tipicamente, la hiponatremia se desarrolla de forma
temprana después de la HSA y cominmente se deteriora en
la fase de vasoespasmo. La hiponatremia frecuentemente es
acompafiada de deplecidn de volumen intravascular. Existe
controversia sobre si la hiponatremia forma parte del sindro-
me de antidiuresis inapropiada o del cerebro perdedor de sal.
El sindrome de antidiuresis inapropiada cursa con volumen
sanguineo normal, con retencién de agua libre resultando en
hiponatremia euvolémica. En contraste, el sindrome cerebro
perdedor de sal es un desorden de pérdida de sodio, hipovo-
lemia y la hiponatremia es mediada por secrecién del péptido
natriurético cerebral. Se ha demostrado que en la fase aguda
existen altos niveles séricos de BNP de pacientes con HSA
sin un incremento de hormona antidiurética. Tipicamente,
los pacientes con HSA tienen gasto urinario alto y alta ex-
crecién de sodio por la orina, a pesar de que reciben grandes
cantidades de liquidos endovenosos. Los niveles de BNP se
incrementan en condiciones como hipertension endocranea-
nay vasoespasmo. La secrecién de BNP se correlaciona con
el vasoespasmo que se relaciona con isquemia, la isquemia;
puede deberse tanto por la liberacién de BNP y por la fuerte
pérdida de volumen sanguineo, convirtiéndose en un capri-
choso efecto de feedback positivo. Si este trastorno no se
corrige los pacientes desarrollan deterioro de la hiponatremia
y edema cerebral?9),

DESORDENES NEUROENDOCRINOS EN PACIENTES
CON LESION CEREBRAL TRAUMATICA

Hay muchas similitudes en las manifestaciones de la disfun-
cién neuroendocrina de la HSA y del TCE. Las alteraciones
del eje y la disregulacion del sodio son similares. La disfun-
cién del eje que lleva a insuficiencia suprarrenal secundaria
ocurre en el 50% de pacientes con lesion traumadtica cerebral.
También puede ocurrir diabetes insipida, con hipernatremia,
balance negativo de fluidos e inestabilidad hemodindmica(®4).

TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL EN
PACIENTES NEUROCRITICOS

Se puede realizar de diferentes formas: reemplazo con
corticosteroides, mineralocorticoides, suplemento de
sodio y nutricién enteral temprana. Hay pocos estudios
prospectivos de la influencia de la terapia hormonal en el
paciente con lesién cerebral aguda. En HSA hay dos es-
tudios prospectivos en relacion al uso de fludrocortisona,
uno con hidrocortisona y otro con metilprednisolona. El
tratamiento con fludrocortisona fue asociado con decremen-
to de la isquemia cerebral (RR 0.65, IC 95% 0.33-1.27) y
baja mortalidad (RR 0.33, IC 95% 0.3-3.2). Los minera-
locorticoides son frecuentemente usados en el tratamiento
de la hiponatremia y son importantes en el tratamiento del
sindrome de cerebro perdedor de sal. Uso de suplemento de
sodio hipertonico en infusidn para corregir la hiponatremia
asociado con fludrocortisona. La nutricién enteral temprana
se ha asociado a menor regulacion a la baja de hormonas
tiroideas y menor elevacién aguda de cortisol sérico®7).

En conclusidn, las alteraciones de la disfuncion neuroen-
docrina en el enfermo neurocritico representan un reto para
el intensivista y deben ser detectadas de forma oportuna
para realizar intervenciones tempranas y apropiadas, previo
a un abordaje diagndstico, que impacten en los resultados de
nuestros pacientes.
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