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1. INTRODUCCION

El hipopituitarismo secundario es producido por muchas cau
sas, dentro de las cuales se encuentra el traumo cróneo-encefóli::
co, que si bien esta entidad es muy rara descubrirla debido a su
desarrollo en forma insidiosa, que muchas veces escapa a la aten
ción tanto del paciente como del clínico (14, 12).

Si observamos esta asociación de trauma cróneo-encefólico
vrs hipopi tui tarismo tenemos que, por un lado, el trauma cróneo-
encefálico es producido por muchas causas; dentro de las cuales
predominan aquellas producidas por vehículos automotores. To-
mando en cuenta que en estos tiempos el inc remento de transpor-
tes o altas velocidades, mecanización industrial, crímenes vio-
lentos en las calles, etc. (7), estón sujetos a un incremento pa-
ralelo en un país en vías de desarrollo, comO el nuestro, el cual
está sometido a este proceso de cambio.

Vemos que las estadísticas nos muestran que en los acci-
dentes automovi lísticos el 72% sufre trauma cróneo-encefólico y
1 de cada 10 de tales lesiones es peligrosa o mortal.* Podemos
decir que si el hipopituitarismo clínico es raro; 20 por millón
(12), no así lo es el trauma cróneo-encefólico. Es por esto que
el objetivo principal de este trabajo es determinar si existe alte-
ración funcional del eje hipotalamo-hipófisis en estos pacientes
en un período post-traumótico precoz.

* Estadísticas Norte Americanas.
Sabiston D.C. Jr. Tratado de patología quirúrgica de -
Davis Christopher. 10 ed. México, Interamericana. 1974
?nñ7 D tomo 11 (D. 1237)



Paro lo cual se seleccionaron 30 pacientes con trauma crá
neo-encefálico con diferentes grados de afeccián neuralágica y
se determinaron niveles séricos de Hormona Estimulante del Tiroi
des, Hormona Folículo Estimulante, Hormona luteinizante y Pro
lactina o diferentes intervalos de tiempo.

11. DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

El hipopituitarismo como entidad nosolágica es raro, en
uno población urbano, lo incidencia anual es~,quizá de 20 por mi
1100 (12).

Tomando en cuento que puede ser tanto primario como se-
cundario, y teniendo que dentro de los causas más frecuentes de
origen primario, en lo vida adulto se encuentran los tumores ta-
les como adenoma cromáfoba y lo necrosis de lo glándula (25),
y entre los de origen secundario están los tumores suprasillares
(croneofaringioma, gl iomas ápticos, etc.), infecciones, malfor-
maciones congénitos, granulomas (histiocitasis y sarcoidosis) (22),
pero aún más raro es encontrar insuficiencia pituitoria secunda-
rio a'traumo de cráneo (5, 12, 13, 20,21), reportándose 20 co-
sos poro 1976 (19) Y posteriormente 28 cosos poro 1980 (14) . Es
aquí donde redunda lo importante y complejo de este problema -
yo que lo hipofuncián hipofisaria puede presentarse también en -
los procesos hipotalámicos que afectan lo síntesis de los hormo-
nas hipafisiotrópicas o que dificul ten el transporte de éstos hasta
lo hipófisis (22) .

En los procesos que destruyen lo hipófisis, los manifesta-
ciones clínicos del hipopituitarismo no se presentan, usualmente
o menos que, lo gl ándula se encuentre destruída en un 75% (22).
Uno rozón poro eso diferencio entre reconocer clínicamente lo
disfuncián de lo pituitario anterior y lo extensión comO se ve po
tológicamente, es que más de dos tercios o tres cuartos del lóbu=-
lo anterior debería estor destruído antes que lo disfuncián puedo
ser reconocido c I ínicamente. lesi ones que destruyen menos teji
do no producirán anomalías clínicos (9). Uno segundo y más im=-
portante rozón poro eso disparidad es ra frecuenté,-: preocupación
en lo sobrevida del paciente; el infarto extensivo de lo pituit~

2 3



ria anterior, siguiendo 5 cosos de trauma fatal de cráneo fue re-
portado por Paxon "t al (14) y sus estudios sugirieron que tales in
fartos resultaron del insulto isquémico localizado en el tallo d;
la pituitaria. A pesar de tratarse de infartos, se observó que ocu
rre revascularización de la glándula, y por consecuencia delló=-
bulo anterior; esto podría explicar por qué se vi eran solamente
manifestaciones de insuficiencia del lóbulo posterior.

Es por eso que se hace imprescindible que aquellos pacien
tes que sufran trauma cráneo-encefálico sean estudiados por 1;
posibilidad de algún grado de compromiso hipofisario. Y así com
probar si existe deficiencia hormonal de la pi tui tari a anterior. =-
Aunque la neurohipófisis es generalmente respetada, porque su
nutrición no depende exclusivamente del sistema venoso porta I
afectado. No obstante en algunos casos raros, el daño se extien. de a la neurohipófisis, ya consecuencia de esto aparece diabe=-
tes insípida. (19).

4

'111. JUSTlFICACION

El diagnóstico de hipopituitarismo en sí, es raro, y más lo
es encontrad o secundario a trauma de cráneo. La razón de su im
portancia es porque en aquellos pacientes en que tanto trauma
cráneo-encefálico y compromiso hipofisario son severos, la com-
binación de ambos causan la muerte. Ya que son estos casos con
trauma cráneo-encefálico severo más necrosis del lóbulo ante-
rior de la hipófisis los que fallecen dentro de los siete días des-
pués de la lesión (9). En los casos en que no hay ni oportunidad
de hacer diagnóstico si no por patología, no tiene mucho benefi-
cio esta investigación, ya que la deficiencia total de la adeno-
hipófisis sin tratamiento de sustitución es practicamente incomp~
tible con la vida del hombre (22). Sin embargo, existe un grupo
de pacientes que sobreviven (esto no quiere decir que sólo este ú~
timo grupo deba ser estudiado paro investigar hipofunción hipofi-
saria). Como lo sugiere Majundar (12), tados 100cosos de trau-
ma cráneo-encefálico deberían ser investigados por funcionamien
to de la pituitaria anterior inmediatamente y luego seguidos p07
varios años a fin de detectar alguna hipofunción hipofisaria que
podría desarrollarse (12).

El parcial desarrallo de insuficiencia de la pituitaria ante-
rior, podríarnoserreconocida cJínicamente por muchos años, co~
trarío a lo que se observa en pacientes con síndrome de Sheehan
(20). El desarrollo de los síntomas de hipoituitarismo post-trau-
mático es insidioso y esto escapa o Icr.atención de ambos; tonto
del clínico como dE'! paciente, o los síntomas son atribuidos a
neurosis post-trauma. Por lo tonto, es importante pensar acerca
de la existencia de esa entidad y hacer estudios hormonales de I~
boratorio en un período temprano post-traumático (19), en los ea
sos que se ~"'stjfi quen .

5
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IV. OBJETIVO

Determinar si en los pacientes con trauma cráneo-encefálico se
presentan deficiencias hormonales de la pituitaria anterior en el
período post traumático temprano.

7,
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V, REVISIONBIBLlOGRAFICA

Historia:

La glándula pituitaria ("Glándula flemática", Glándula
pituitaria), el primero en describirlo fue Vesolius en 1543. Las
primeras representaciones artísticas conocidas de enfermedad de
la pituitario es encontrada en una figura escultural sobre la Ca-
tedral Reims (al inicio de 1211 A.C .); en una de las gárgolas en
qui enes se di stinguían con características de ac romegali a. Ana
tomistas de 1700 (Silvius, Willis) declararon que la pituitario el;
boraba el líquido cerebroespinal. En la misma centuria un mor=-
fologista inglés, Richard Lower, señaló la primera función endo-
crina de la glándula.

Hipofunción de la glándula fue sospechada por el f ís i c o
francés Lorain (1871), quién asoció enanismo con destrucción de
la pituitario en un hombre. De 1900 a 1930, varios trabajos des
cubrieron progresivamente la relación de aparecimiento clínico
de hipopi tuitarismo, tumores del infundíbulo y odenomas dellóbu
lo anterior (FiOhlich, 1900; Cushing, 1909). En 1914,,simmonds
de Homburgo describe hallazgos de necropsia en uno mujer ema-
ciado qui én mostró que tenía atrofia de la pituitario anterior con
fibrosis del ovario y esplacnomicria. El atribuyó correctamente
el cuadro clínico a la destrucción de la pituitaria. Conexión
entre el daño severo de la pituitario y el puerperio fue estableci
do por H.L. Sheehan (1937 -1939). El demostró necrosis agud;
de lo pituitoria en mujeres que murieron corto tiempo después de
occidente obstétrico, señalando el síndrome de atrofia pituitaria
e hipopituitorismo crónico en episodios de hemorragia post-parto,
y demostró que la caquexia caracterizada por el Simmonds, no
fue característica esencial.

9
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La aclaración experimental de la función de la pituitario
inició con Aschner quién demostró (1909) que la hipafisectomía -
condujo a detención del crecimiento en perros jóvenes. En 1921
Evans y Long reportaron que la administración de extractos devol
vieron el c~ecimiento normal en animales hipofisectomisados y
grandes dosIs de esas extractos promovieron el crecimiento produ
ciendo el gigantismo en ratas.

-

P.E. Smith (1927:;' 1930) descubrieron la reposición por ex
tractos, de atrofia de las gónadas, tiroides y corteza adrenal se=-
guida de hipofisectomía. El también demostró concluyentemente
los efectos de destrucción de la pituitario (hipopituitarismo) ver-
sus lesión del hipotálamo (obesidad). Reconocimiento claro de
las funciones separadas del lóbulo posterior durando hasta 1913.

Las pasadas cinco décadas fueron testimonio del rápido pro
greso en el conocimiento de la fisiología y propiedades químicas
de la glándula. La hormona del crecimiento fue aislada al ini-

c.io de 1920; tirotropina en 1929; adrenocorticotropina, prolac-
ttna y las gonadotropinas en 1933. El trabajo de muchos investi-
gadores tuvo adelantos en los métodos para la extracción progre-

si~a.de hormon~s pituitarias puras, por estudios fisiológicos y uso
c~~nlco; conocIendo la estructura química de muchos, y la medi
cIDn de todos los fluídos por radioinmunoensayo (Benson y Yalow).

Experimentos actuales y clínicos interesando centros sobre
el sistema nervioso central y el control de la función pituitoria
(G. W. Harris y otros), especialmente el rol del hipotálamo "las
hormonas Ii beradoras" .

Recientes trabajos también revelaron dos nuevas clases de
péptidos del cerebro (encefalinas) del cerebro y la pituitario (en

do:fi.nas u "opiáceos endágenos"). Las potentes propiedades
-

oploldes de las endorfinas sugirien que la posible importancia en

10
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lo interacción cerebro-pituitario, mecanismo del dolor, desórde-
nes afectivos, adicción narcótica. (25).

Anatomía Y Fisi 01ogía:

El hipotálomo y la pituitario forman una unidad de control
que regulan el crecimiento, la función tiroidea, las glándulas
odrenales y gonodales, y el estado de hidratación. Desórdenes
del hipotálamo son frecuentemente expresados como anomal íos de
lo secreción hormonal de la pituitario. El entendimiento de la
relación funcional del hipotólamo a lo pituitario requiere u no
apreciación de la relación anatómica. El hipotálamo es una pe<
queña áreo especializada en la base del cerebro situada postero
superior al quiosma óptico, y superior a lo glándula pituitario.
Lo porte inferior del hipotálomo o tubercinereum tiene uno pro-
yección centrol llamado la "eminencia medio" lo cual formo la
base del tercer ventrículo del cerebro.

Lo pituitario está localizado por debajo de lo base del ce-
rebro y estó conectado o lo eminencia media del hipotálomo por
el tollo pituitario. Lo pituitario está localizado en uno estructu-
ra óseo parecido o uno "silla turco"; de oCJ'i el nombre de silla
turca. El tollo posa o través del centro de un grueso repliegue -
de dura madre llamado diofrogmo sillar, el cual separo lo pituit~
ria del cerebro. Embriolágicomente, el lóbulo posterior de lo p..!.

tuitaria (neurohipófisis) se desarrolla como una proyección hacia
abajo de neuroectodermo de la base del cerebro. Lo más grande,
el lóbulo anterior (Adenohipófisis), se desarrolla separadamente
como un desplazamiento hacia arribo de un grupo de células del
endotello bucal primitivo.

Una tercero porción de lo pituitario, el lóbulo intermedio,
que está pre$ente en otros animales, pero pobremente desarrolla-

11
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do en humanos, El peso normal de la pituitario es de 0.5 a 1.0-
gramos y mide aproximadamente 6 a 13 mm., en cada dimensión.

Las funciones de la pituitario anterior y posterior son regu-
ladas por el hipotálama, pero por diferentes mecanismos. La neu
rohipófisis es una extensión de largas neuronas originadas del nú=-
cleo supraóptico y para-ventricular de las células neurosecreto-
ras del hipotólamo.

Las hormonas de la neurohipófisis: vasopresina (hormona
antidiurética -ADH-), y oxitocina son producidas por c é I u I as
del hipotálamo. Esas hormonas son transportadas en vesículas
dentro del lóbulo posterior de la pituitario en asociación con trans
porte específico (y posible precursor): proteínas llamadas neuro-=
fisinas. En respuesta a un estímulo apropiado de despolarización
que ocurre en esas grandes neuronas, la vasopresina y oxitocina-
son liberadas dentro de la circulación sistémica de la neurohipó-
fisis.

En contraste a esta forma directa de contral, las hormonas
de la pil'uitaria anterior son sintetizadas dentro de la adenahipó-
fisis, y la secreción es regulada por péptidos hipoti:ílámicos y po
siblemente por otros factores formados en el hipotálamo. -

Los factores regularmente san liberados dentra de los capi
lores del sistema venoso portal que conecta el hipotálamo y el 16
bulo anterior de la pituitario. El suministro sanguíneo de la emi
nencia media viene de 105 arterias hipofisarias superiores que pro
vienen de la arteria carótida interna. El sistema capilar del hi=-
potálamo drena dentro de las venas portales largas que atravie-
san el tallo pituitario supliendo el lóbulo anterior con sangre ve-
noso portal. Una pequeña cantidad de sangre podría alcanzar
la pituitario anterior a través de pequeñas arterias contenidas en
una banda de tejido conectivo sobre la porción superior del lóbu

12

~

lo anterior (la trabécula) o de ramas de la capilar inferior o arte
rias hj:pofisarias. Sin embargo el mayor suministro sanguíneo de
la adenohipófisis es a través del sistema venoso portal. La san-
gre puede viajar en forma retrógrada de pituitario al hipotálamo.
El hecho de que la presión de perfusión de la pituitario anterior
es del sistema venoso, quizás sea una razón para que el agranda
miento de la pituitario en el embarazo sea susceptible al infarto-
durante el shock hipovolémico. En contraste al lóbulo anterior,
la neurohipófisis tiene un suministro arterial directo de las ramas
hipofisarias inferiores de la carótida interna.

Otra característica extraordinaria del suministro sanguíneo
al hipotálamo es importante con respecto a su función; la barrera
hemato-encefál ica está incompleta en la eminencia media don-
de se origina el plexo mayor del sistema venoso portal y los capi.
lores en aso del plexo; en esta región poseen fenestraciones en-
doteliales. Como consecuencia, grandes molécul as tales c o m o
las hormonas pueden cruzar la barrera hemato-encefálica consi-
gui endo acceso al hipotálamo e hipófisis y praporcionando así la
regulación en la retroalimentación ~e la función pituitario (8).

Las células neuroendocrinas que regulan la pituitario ante-
rior están distribuidas y relativamente extendidas en toda", partes
del hipotálamo como se ha demostrado por métodos i nmunohisto-
químico:; que utilizan antisueros de las hormonas hipotalámicas.-
Sus axones se proyectan de la eminencia media al hipotálamo. -
De la eminencia media las secreciones hipofisiotrópicas del hipo
tálamo {llamados factores liberadores} extendiéndose completa=-
mente de la pituitario anterior a un sistema especializado de ca-
pilares y venas: la circulación portal hipofisaria. Neuronas neu
rohipofisiotrópicas parecidas a las neuronas hipofisarias, poseyen-=
do actividad eléctrica y farmacológicamente excitable, y respon
de a una extensa variedad de impulsos nerviosos provenientes de
otros sitios del cerebro. Ellas también responden a estímulo hor-

13
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monal de "retroalimentación". Neuronas finales de la región del
tallo-eminencia media (neuronas tuberohipofisales) y los vasos
sanguíneos asociados pueden, estar vistas arri ba como una "glón
dula de la eminencia media"; tomadas conjuntamente, esas es=-
tructuras constituyen la "trayectoria final común", para control
de la glóndula pituitaria anterior.

lesiones del hipotólamo (y del complejo vascular del tallo)
reducen mucho la función de la pituitaria anterior causado por la
deficiencia de factores liberadores. la estimulación directa, de
las neuronas tuberohipofisarias o activación refleja de éstas cau-
sadas par ejemplo, por el stress emocional, activa la pituitaria
anterior, por la liberación de una o más hormonas hipofisiotrópl.
cas.

Sustancias hipotalómicas que estimula la liberación de ca-
da una de las hormonas conocidas de la pituitaria anterior han si
do reconocidas. Estas son CRF (factor liberador de corticotropi:-
na), TRH (hormona liberadora de tirotropina), GHRF (factor libe
rador de hormona del crecimiento), lHRH (hormona liberadora d;
hormona luteinizante), GnRH (hormona liberadora de gonadotro-
pina), y PRF (factor liberador de prolactina). las hormonas hi-
pofisiotrópicas inhibidoras PIF (factor inhibidor de prolactina), y
somatostatina (SRIF, factor inhibidor-liberador de la prolactina),
han sido aislados. El término factor es uti lizado cuando la natu-
raleza química de la sustancia hipofisiotrópica es desconocida,
y el término hormona después que se identifica químicamente (25).

El hipopituitarismo es raro, ya que en una población urba-
na, la incidencia anual es quizá de 20 por millón (12). Más ra-
ro aún lo es secundario a trauma de cróneo (5,8,12,13,14,20, ---

21), reportóndose 20 casos en la literatura hasta 1976' (21,19) y
28 casos pa ra 1980 (14).

14
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Valenta L, J. et al, (19) reportó 2 pacientes quienes su-
frieron trauma severo con fractura de cróneo. Se desarrolló hi-
popituitariamo en ambos. De los niveles séricos de prolactina y
preservaci6n de la respuesta ae algunas de las hOlTTlanos pi tuitarias
a la tirotropina y hormona liberadora de gonadotropina exógena,
la lesión responsable fue más probablemente suprasi llar, Los des-
cubrimientos de interés incluyeron: niveles un poco más eleva-
dos de hormona estimulante del tiroi des (TSH) en presencia de hi
potiroidismo en uno de los pacientes y disociación de la hormon;
luteinizante (LH) y la hormona folículo estimulante (FSH) sensi-
b�es las dos a hormona liberadora de gonadotropina, y citrato de
clamifeno en el otro paciente.

Diabetes insípida permanente es relativamente rara compli

. cación de trauma de cráneo y cirugía del cerebro, Menos fre=-
cuentemente se observa deficiencia de la pituitario anterior co-
mo resul todo de trauma de cráneo.

La necrosis del lóbulo anterior de la glándula pituitario se
encuentra con más frecuencia en pacientes que mueren de trou-
ma de cráneo. La ruptura del tallo o el compromiso parcial de.
la irrigación sanguínea sería el responsable para la lesión pitui-
tario (9,14,19,20,21).

.

Winternitz W. W. et al. (21) refieren que en estudios pa-
tológicos, la hemorragia a lesiones isquémicas son totalmente co
munes en el hipotálamo y podrían ocurrir en 40-50% de los ca=-
50S fatales. Informó de un caso con hipopituitarismo dos años
después de trauma severo, con déficit de hormona del crecimien
to, hormona folículo estimulante, hormona luteinizante y la ho-;:
mona estimulante de la tiroides. Una respuesta normal de la TSH
a la TRH y elevación de la prolactina demostraron que existía te
¡ido pituitario anterior viable con inadecuado control hipotalá=-
mico. Recientemente se sabe de casos en los cuales hay una le-
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sión hipotalámica antes que pituitario
(2,5,9,19,21),

Girard J. et al. (5) concluyá que la insuficiencia hipotá-
lomo-pituitario es común, hac,i e~do nota,r lo dífi.cil y complica-

do que es establecer un diagnostico propio. Refiere el caso . ~e

'ño que a los 3 años 8 meses sufrió un accidente automcvd,s-un ni d 'd I
.

tico, presentando retardo del crecimiento poco. espues ,e ac:;-
dente (6 años 10 meses de edad), i ndi cador sens,ble de d~~func

IOn

hipotalámico-pituitaria; habiendo deterioro e~ la se~rec'o~ ~e la

hormona de crecimiento y un trastorno en el ele h'potalamlco-
ACTC-adrenal.

Paxon et al, (14) informó de un caso de insuficiencia de la
pituitario anterior en una niña de 14 años seguida de tra,uma ce-
rrado de cráneo, La evaluación endócrina un año despues de su
accidente reveló hipopituitarismo manifiesto por caquexia, hipo-
tiroidismo, hipogonadismo e hipoadrenocortisismo, Estudio: de
laboratorio demostraron deficiencias de hormona adrenocorlico-
tropica, hormona estimulante del tiroides (TSH), h;>rmono d~

cr~

cimiento, y hormonas gonadotTopicos (ho;mona fol,:ul~ ,estl,mu-
lante y hormona luteinizant.e). Concluyo que el h'pop,tu,tarlsmo
fue debido a destrucción de la glándula pituitario anterior más
bien que sección del tallo o daño hipotalámico.

Midiendo tempranamente las concentraci ones séricas .d
e

prolactina seguidos de estimulación provocada con hormona I,be
radora de tlroliopino (T~H), las resultados fortalecieron la evi-
dencia de la destrucción de la glándula pituitario anterior y su-
ministraron una más completa delimitación de la función endocri
no.

!

l

Miller et al. (13) menciona también lo raro que son los di~
turbios irreversibles de la insuficiencia

hipotálamo-hipofisario c~

mo complicación del trauma cerrada de cráneo, teniendo el cono

17
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cimiento de tres casos de niños que fueron víctimas de abuso fí-
sico. Fueron resultado de la violencia de la infancia: hemato-
mas subdurales, lesión del cerebro, hipopituitarismo anterior con
campromiso de crecimiento. Esas lesiones probablemente no es-
tán directamente relacionadas a los trastornos del eje hipotála-
mo-hipofisario en sí mismo, pero ellos reflejan la severidad del
trauma de cráneo sufrido por esos niños.

Otras formas de trauma ademós del golpe directa al cráneo
podría causar hematoma subdurol y daño del cerebro, sacudidas o
tirones súbitos de las extremidades de los infantes están bien do-
cumentados como causa de lesión i ntracraneana y hematoma sub-
durol, podría ser causa también de disfunción pituitaria.

. .
Majund~r y Bhushan (12) presentaron un caso de hipopitui-

tansmo despues de 16 años de haber sufrido lesión de cráneo en
un ?:=cide~te. de autom~v~I, habiendo dificultad para la eyacu-
laclon, perdida de la hb,do y desaparición del vello facial axi-
lar y púbico; la hipofunción secundaria del tiroides cor;eza
adrenal y gónadas debido a fallo pituitario fue evid:nte' había
indudablemente insuficiencia pituitaria. La historia i :dicaba
que fue desarrollado seguido del trauma de cráneo quedando sin
d.iagnóstico y tratamiento por 16 años. La insufic;'encia pituita-
riO fue probablemente resultado de el ¡r)farto pituitario al mo-
mento del accidente (fractura apreciable de la base consolidada

. '1 'posteriormente '1'

Landau et al. (11) menciona el caso de un hombre de 32

a~os de edad que desarrolló panhipopituitarismo y diabetes insí-
pida, poco después de sufrir trauma cráneo-encefálico con dé-
ficit hormonal y una respuesta apropiada a las pruebas de estimu
lación de la tiroides, corteza adrenal y testicular. Esos resulta=-
dos fueron compatibles con una lesión del tallo pituitario, con
daño del tracto neurohipofisario y menoscabo del suministro san-
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guineo a la glándula pituitaria.

En caso de hipopituitarismo post-traumático, no se podría
diferenciar clínicamente lSi las lesiones están en el hipotálamo, -
tallo pituitario o glándula pituitaria. La insuficiencia hipofisa-
ria-portal es sugerida por la observación de niveles elevados de
prolactina (PRL), así como la liberación de PRL y tirotropina (ho..':.
mona estimulante del tiroides TSH) con participación de la hormo
na liberadora de tirotropina.

Kornblun y Fisher (9) efectuaron un estudio post mortum de

100 glándulas pituitarias de pacientes que tuvieron traumas crá-
neo cerebrales; examinándolas, se encontraron diversos tipos de
lesiones dentro de las que incluían: hemorragia capsular, hemo-
rragia y laceración del tallo hipoFisario, hemorragia y necrosis
isquémica del lóbulo anterior.

La necrosis del lóbulo anterior fue demostrada en 22 casos
(22%) corre Iaci onándose con los que presentaron Shock y edema
de la glándula. De los 100 casos de trauma examinados en esa
serie 62 (62%) mostraron una o más lesiones en la glándula pitui-
taria mientras que el 38 no lo evidenciaron. La hemorragia de!::
tro de la cápsula se encontró en 59 casos y representó la lesión -
más común. Esas lesiones comunmente son observadas junto con.
otras lesiones trauméticas pero también se observa como hallazgo
aislado. Ocasi onalmente la hemorragia podría ser vista extens~
mente, pero en la mayoría de los casos son pequeñas y poco uni-
formes y solamente detectadas microscópicamente.

Hemorragia dentro de la cápsula fue también hallazgo en
algunos de los cosos control, los cuales no murieron por trauma
cráneo-encefálico; enfermedad cordiovascular hipertensiva con
hemorragia sub aracnoidea por ruptura de aneurisma del polígono
de Willis; enfermedad cardiovoscular arterioesclerótica, meta-
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morfosis grasa del hígado, estrangulación, ahogados,
ción y muerte durante una convulsión epiléptica, ya
de narcóticos.

el ectrocu-
sobredosis

Hemorragia dentro del tallo hipofIsario sucede con mucho
menos frecuencia y fue vista únicamente en 6 casos. Estas he-
morragias son.~pequeñas y no pueden ser vistas macroscópicamen-
te y no se evidencian en el grupo de control. La lesión consiste
en pequeñas áreas de hemorragia alrededor de las venas del tallo;
mucha de la sangre es localizada cerca de la unión del tallo y
lóbulo posterior.

Unicamente un caso de laceración del tallo fue encontra-
do. Al tiempo de la autopsia la glándula pituitario fue localiza

. da libre en la cavidad craneana.

Lesiones del lóbulo posterior se vieron en 42 casos. El ha
Ilazgo más frecuente consistió en pequeños focos poco unifor-=-
mes de hemorragia alrededor de los vasos sanguíneos a lo largo -
de áreas de hemorragia y necrosis los cuales podrían ser vi stos
macroscópicamente. Focos de gliosis y fIbrasis se observaron en
los casos que sobrevivieron; ellos presentaban depásitos de grosa
los cuales daban una reacción positiva al hierro; lesiones simi-
lares se vieron en el grupo control. Dos casos de diabetes ínsí-
pida se presentaron con necrosis masiva del lóbulo anterior con

"'
'una extenslon agreRqda de la necrosis al lóbulo posterior. Am-

bos casos también exhibían lesiones en el cerebro medio e hipo-
tálamo.

L'
.

t .n In eresante e Inesperado descubrimiento consiste en la
necrosis isquémica del lóbulo anterior. Esta lesión fue encon-
trada en 22 casos. Las lesiones mayores podrían detectarse ma-
croscópicamente, el lóbulo anterior aparece blando, edematiza-
do y hemorréjg'ico. Las lesiones pequeñas pueden ser apreciadas
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microscápicamente.

El límite de las lesiones usualmente contiene capilares dil~
todos y congestivos, y sinusoides alargados, con apreciable res-
puesta inflamatorio. Muchos no presentan reacción inflamatorio,
sin embargo casos que sobreviven algunos días o semanas, la le-
sión de la periferia demuestra, proliferación fIbroblástica y teji-
do de granulación, mientras el centro del área complicada con-
siste de una masa estructural de restos eosinófIlos. Nose evide!::.
ció regeneración de los elementos glandulares en estos pacientes.

Esto es contrario de lo que refiere Paxon et al. (14) en sus
estudios. Tales infartos resultaron del daño isquémico localizado
en el tallo de la pituitario. A pesar de tratarse de infartos, se
observó que ocurre revascularización de la glándula, y por con-
secuencia del lóbulo anterior; esto podría explicar por qué se o~
servaron únicamente manifestaciones tempranas de insufIciencia-
del lóbulo posterior.

Necrosis del lóbulo anterior fue apreciada en algunos de
los casos que sobreviven menos de 12 horas después de la lesión.
De 100 pacientes que viven por 12 horas o más después de la le-
sión, el 35% demostró necrosis isquémica de la pituitario ante-
rior. Un paciente sobrevivió 21 horos y un segundo 16 días; en
ambos casos se enc ontraron pequeños foc os de nec rosi s en I a s
porciones laterales del lóbulo anterior. Excepto por esos dos c~
50S, todos los pacientes con necrosis del lóbulo anterior murieron
dentro de 100 7 días después de la ya referida necrosis (9).

I
!

I

La hemorragia capsular es descrita en la mitad de los ca-
sos. La cápsula consiste de tejido dural con adición de una pe-
queña cantidad de aracnoide si tuado entre el diafragma" de la si-
110 y el dorso de la glándula. Esta área está contigua al esp'cr~
cio sub-aracnoi deo y contiene numerosos vasos sanguíneos pequ~
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I

ñ,?so Lo hemorragia resulto del rompimiento de esos pequeños va
sosal'momentadelimpactoo Hemorragia podría también O

,-

d I fil "
cUrrlr

e o I traclon de sangre hacia abajo o los cisternas sub-arac-
noideas de lo base del cerebro o

Coso similar se ve en cosos de hemorragia sub-aracnaidea
de origen traumático o no traumático, no estando considerado co
rro uno lesión traumática específico sino más bien como un -:

'f t " d h
amo

nI es aClon e emorragia sub-aracnoidea.

No se pudo encontrar correlación entre el aparecimiento
de esos he~,orragias, el tipo y severidad de lo lesión de cráneo
o lo duraclon de sobrevida seguido de lo lesión.

,Todos los ejemplos de hemorragia del tollo se presentan en
los mas seYoeros c,asos de lesión de cráneo, y ninguno de los vícti
m,as sobrevive mas que algunos horas del occidente. Lo hemorr';-

~'a resulto de un efecto cortante sobre el tallo al momenl'o de r
Impacto. El des~lazamiento de uno gran distancio del cerebro
dentro de lo cavidad craneana hace que lo glándula pituitario
dentro de lo si 110 turco se mueva. Por esto rozón, el tollo, que
c~necta el cerebro y lo glándula pituitario, es el lugar que está
mas vulne;rable. Lógicamente del corto período de sobrevida de
estos pac~e,ntes, es por lo que no permite lo manifestación de tras
tornos cl,n,cos de la función pituitario (9,21).

~n intento de hacer uno correlación en la incidencia de la
necroSI. de lo pit~itaria anterior con lo severidad de la lesión in
trocraneona, el tipO y localización de los lesiones fue realiza-:

da: no encontrándola. Lo presencia o ausencia de fractura d
craneo, la, localización de lo fractura, o lo dirección del imp,,:
to, no tuvIeron efecto sobre la extensión de lo le-'Io' n N .-
. "o

;¡, o ec rO$IS
!squemlc~ se presentó consistentemente sólo en cosos de Shock
acompoña!1dose de edema cerebrol;,y de lo pituitario.
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Lo glándula pituitario está dentro de un rígido comparti-
miento óseo de lo silla turco y es cubierto por un fuerte replie-
gue de duro, el diofragma sillar. Unicamente un pequeño círcu-
lo abierto en el diafrogma sillar que sirve de poso poro el tollo hi
pofisario permitiendo alojamiento poro lo expansión de lo glán:-
dula cuando existe edema, con el aumento de lo glándula expon
diéndose hacia arribo o través de este orificio abierto. Duran!;
este proceso, los venas portales hipofisarias frágiles sobre lo su-
perfici e dorsal expuesto del lóbulo anterior y lo superfic ie ante-
rior y lo superficie anterior del tollo están forzados contra el bar
de libre del diafrogma sillar, porque este repliegue de duro es,:r
gido como yo se dijo, los venas están comprimi dos y el fluj o son=-
guíneo del lóbulo anterior ceso. El resultado inevitable es ne-
crasis. Además los venas portales hipofisari os presentes por aba-
jo del diofragma si llar no están comprometidos y esto porción de
lo glándu lo supl ido por esos venas no está infartoda, El estrato
periférico de los células adyacentes o lo cápsula también esca-
pan o lo lesión yo que esos células reciben sangre arterial de 10-
cápsula.

Debe infotizorse pues, que el suministro sanguíneo del ló-
bulo anterior es derivado casi exdLsivamente del sistema venoso
portal hipofisario. El lóbulo anterior humano no recibe virtual-
mente sangre arteriol, Los venas' portales provienen de dos gru-
pos de capilares dentro del toll o hipofisorio.

Un grupo es referido como venas portales hipofisarias lar-
gos y provienen de lo eminencia medio, porcián superior del to-
llo y curso hacia abajo o lo largo de su superficie anterior y la-
teral conectando con el dorso del lóbulo anterior. El segundo
es conocido como los venas portales hipafisarios cortos y provie
nen de los capilares de lo porción boja del tollo. Estos vasos
se originan por debajo del nivel del diafrogma sillar.
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Este segundo grupo suple de sangre a esa porción del lóbu-

I~ ~~terior q~e recibe sangre arterial que es la capa delgada pe-
rofenca de celulas adyacentes a la cápsula. Esas células obtie-
nen sangre por vía de las arterias pequeñas capsulares.

De este breve informe del suministro vascular del lóbulaan
terior, se hace oparente que la, parte del lóbulo que sufre necro=-
sis es suplida por las venas portales hipofisarias largas. Igual-
m,ente estos casos con necrosis más extensa, un delgado borde de
celulas adyacentes a la cápsula así como la zona anterior m á s
grande del lóbulo posterior escapa a la lesión.

Mucha de la evidencia patológico obtenida indica que le-
siones a alta velocidad, producen:fuerzas mayores que resultan

. en ruptura de las principales víos hipotalámico-neurohipofisaria-
produciendo aberraciones en lo secreción de hormona antidiuré-
tica (14).

Contrario a lo informado por Paxon y Brown (14). Kornbun
y Fisher (9), reportaron que no se pudo encontrar correlación en-
tre el oparecimiento de esas hemorragias y el tipo de severidad -
de la lesión de cráneo o la duración de la sobrevida seguida a la
lesión.

. ~ebe pasar un intervalo de 12 a 15 horas seguido de un
e~'sod,o de Shock, antes que los cambios necróticos estén sufi-
cientemente avanzados para ser reconocidos histológicamente (6).

Una razón para esa diferencia entre reconocer clínicamen
te la disfunción de la pitui toria anterior y la extensión como s;;-
ve pa,tológicame.nte es qu: más de dos tercios a tres cuartos (75%)
dellobulo antenor deberoa estar destruído antes que el trastorno
pueda ser reconoci~.o clínicamente (9, 20, 22). Lesiones que
destruyen menos tefldo, no producen manifestaciones clínicas.-
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Una segunda y más importante razón para esa disparidad es la fre
cuente preocupación de la sobrevida del paciente. La combina
ción de la lesión de cráneo y el daño pituitario causa la muerte-
o la muerte resulto únicamente de la lesián cróneo-encefál ica.

Es importante pensar acerca de hipopi tui tarismo post-trau
mático, ya que la deficiencia de cortisol podría <oontribuir a la
patología y pronóstico del trauma agudo, y panhipopitui tarismo;
lo que puede incrementar la morbilidad del paciente tardíamen-
te. (19,22).

Esto indica que el diagnóstico de hipopituitarismo post-
traumático debe ser considerado en paciente con trauma de crá-
neo y pruebas apropiadas de laborotorio, deben hacerse para con
firmar el diagnóstico (19).

Winternitz y Dzur (21) sugirieron las siguientes precauci~

nes:

1) Todos los pacientes con trauma severo de cráneo deberían
tener determinaciones diarias por 2 ó 3 días. Pacientes
con fracturas basales o diabetes insípida deben ser seguidos
más cuidadosamente.

2) Paciente recibiendo terapia esteroidea (dexametazona) de
bería tener seguimi ento de cortisol cuando sea descontinua
da.

3) Pacientes que muestran pobre recuperación, Psicosis post
traumática, o malestar general e insuficiencia del creci-
miento deberían tener pruebas para asegurar que su eje hi-
potálamo-hipofi sario está intoc to.

La presentación sutil de esta complicación h~ce extremada
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mente difícil el diagnóstico; sin embargo, la morbilidad y la al-
ta mortalidad de estos pacientes, hace imperativo que el médico
general y pediatra estén enterados de la manifestación de esto -
en los pacientes con trauma de cráneo (14).

La eventual manifestación del desarrollo de los síntomas
de hipopituitarismo post traumático es3nsi diosa; pudiendo esc~
par esto a la atención del clínico y del paciente o los síntomas
son atribuídos a neurosis post traumática o

Por lo tanto, es importante pensar acerca de la existencia
de esta entidad y hacer estudios hormonales de laboratorio perió
dicamente y precozmente en el período post traumático (19).

-

Majundar y Bhushan (12) sugiere que la investigación de.
hipofunción de la pituitario anterior debe hacerse inmediotamen
te y luego seguida periódicamente por algunos años a fin de de=-
tectar alguna hipofunci ón que podría desarrollarse.
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VI. MATERIAL Y METODO

].- Se seleccionaron un máximo de 30 pacientes,
tos con di agnóstico radiológico de fractura de
de los huesos del cráneo o evidencia de lesión
que ameritó tratamiento médico quirúrgico.

todos adul-
cual qui era

neurológica

2.- Se determinaron niveles séricos de hormonas hipofisarias a
intervalos irregulares de 3 a 78 días en el primer laborato
rio y 7 a 88 días en el segundo laboratorio después del tra;;-
ma de cráneo.

3.- La primera muestra se logró temario entre la primera y se-
gunda semana en la mayoría de pacientes y la segunda en-
tre tercera y cuarta semana. Var; ando algunos debido a no
contarse con el reactivo en el momento indicado.

4.- Las hormonas que se determi naran fue ron: Hormona Folíéu-
lo Estimulante, Hormona Luteinizante, Hormona Estimulan
te del Tiroides y Prolactina.

5.- .Se utilizó la Técnica de Radioinmunoensayo (Ver apéndice
11).

6.- Se descartaron del estudio los pacientes que fallecieron du
rante el mismo.

7.- . Se tomó como diagnóstico de hipopituitarismo subclrnico

cuando dos o más hormonas se encontraron entre límites nor
mal es boj os o bajo de los valores normales, en el caso d;
la prolactina se consideró al terada cuando se encontraron-
elevaciones par arriba de los valores normales (Ver ('apéndi
ce 111)o No se logró evaluar el progreso y la respuESta a
la dieta nutricional standard, por la estancia corta de algu
nos pacientes en el hospital.

. -
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Ptc. Sexo Edad 1+ FSH mUI/ml ++ LH mUI /ml +++TSH U/m ++++t'RL n9/ mi

Lob 1 Lob 2 Lob I Lob L Lo -, Lob Lcb Lob .L

MC M 620 27 26 76 36 1.9 2.5 8 10

FG M 220 21.5 18 46 9.8 2.8 2.3 32 53

K M 300 14 25 47 11 4.8 5 29 50

VM M 340 43 45 100 84 17 13 10 11

NL M 250 26 12.5 90 49 3.2 1.7 11.5 42

RG M 450 25 26 84 84 5 4.5 6 16

FC M 320 30 16 86 7.8 2.3 3.1 I 9.6 17

RM M 320 100 138 100 32 4.4
I 13.4 3.8

SA M 350 12.5 22 74 96 4.1 ~.61 21 15

RC M 250 22.5 15 64 50 2.3 1 81 10.2 6.6

LH M 300 12.5 14 63 56 2.1
. I 28 253.51

MP M 280 21.5 16 79 64 3.8 3.5. 26 18

dLL M 360 2 17.5 42 38 2.5 1.2: 42 20

RL M 360 8.2 9.4 16.9 15 2.1 1.9¡ 24 32

AP M 230 32 7 70 3.8 11 2.7 7.6 12

HD M. 210 22 8 68 7 2.3 2.41 17 42

ChR M'J\ 300 12 13.5 61 80 3.7 1.8 80 23

LCh M i 620 12.5 19 51.5 59 2.2 2.1 4.1 18

RR M. 530 20 17 100 49 2 1.3 49 3

APe M \ 370 14 6 49 38 1.2 1.6 30 23

dLR M' 560 13 61 62 100 2.3 5.8 27 5

H M ~510 36 36 90 100 1.9 2 27 13

MA M 270 62 37 100 100 2.9 2.3 5.2 6.8

C M 320 28 28.5 90 90 1.7 3 :10.5 16

MX M 270 25 25 70 100 1.9 1.9 14 12.8

ES M 230 31 35 84 80 1.7 4.6 9.2 5

JG M 210 20 26 65 76 1.9 1.9 12 13.5

AG M 460 31 40 84 96 1.9 6.4 7.6 5.8

UR M 420 19.5 100 68 100

I

4.3 1.9 76 5

RV M 200 18.5 12.5 66.5 54 1.8 1.4 13.2 16.2

-- - 1
t

CUADRO I 1

Resultados obtenidos de hormonas de lo pituitario anterior de pacientes con di verses gra-

dos de trauma de cráneo y su Variación entre el primero y segundo laboratorio post TeE.

I

I

I
I

Fuente: Registros médicos y reportes de laborotorio del Hosp. Generar de Accidentes del

IGSS. 1984.

+ Hormona Folíeu! o Estimulante

++ Hormona luteinizonte.
+++ Hormono Estimulante del Tiroides
++++ Hormona Proloctino.

iCE = Trauma cróneo-encefálico
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CUADRO I 3

Frecuencia de diagnósticos y su relación con pacientes que presentaron 2 o más hormonos
anormales en el primero y segundo laboratorio.

No. de
COSOS DIAGNOSTICO PRIMARIO

No. de cososcon 2
o mós hormonos onl
Lob../! I 2

1
1 .1

2
I

2
1
2

3
3
2
5

2

~

TCE+Fx T-O-P izq.
TCE+Fx F-P con hvndimiento der.
Fx P-O der. + Fx de cróneo antigua + Etil . Agudo+
trauma múl tiple
Higromas frontoles + trauma múltiple
Higromo temporol +Fx P-Tizq. +contvción cerebrol
TCE+edemo cerebraljsevero+Fx F-P-T izq. + Etil.
agudo y trauma múltiple
TCE+ Hematoma subdural izq +trauma múltiple.
TCE+Fx P-Tizq.
TCE+Fx's T izq+otarragia
TCE+FX'S exp o con Hundimiento +Etil . agudo o
trauma múl tipl e .
TCE +Fx de orco cigom6tico y órbita izq. +trauma
múltiple.
Secuelas de TCE + Hematoma Subdural crónico der.
Hematoma subdural izq. + Fx P4 izq. + trauma
múltiple.
TC E + conmoción cerebral.
TC E + Fx T-O izq + conmoción cerebral
TC E + Fx Base de Cróneo + otorragia
Fx F exp. con hundimiento por armo de fuego + HPAF
en Abd izq.

I
2 2

2

2.
2 .
1

12 12

Fuente: Registros clínicos y estudios radiográficos del Hosp. de Accidentes deIIGSS.
1984.

F =- Frontel¡ 0= occipital¡ P = porielal¡ T = temporal; Fx = froctura
Fx's = fracturas; TCE = trouma cráneo-enccfélico; exp =expuesto
HPAF =herido por armo de fuego.
.. Persiste anormal el mÍ5mo del primer laboratorio.
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Niveles FSHmUI/ml LHmUl/ml TSHuU Iml PRLng/ml

Lob 1 Lob 2 Lob 1 Lob 2 Lob 1 LObT Lob 1 Lob 2

Nonnal 29 30 29 24 7 8 14 16'

Nonnal
Bajo - - 3 11 8

Boja
14 16' 14'o 1 1 3 12

Anormal

Total 30 30 30 30 30 30 30 30

Niveles
FSHmUl/m LHmUl/ml íSHuU/ml PRLng7';;l

Lob 1 Lob 2 Lob 1 Lob 2 Lob 1 Lob 2 Lob 1 Lob 2

Normal 13 1; 14 13 1 3 )

Normal
Bajo 1 - - 1 10 6 - -
Boja

9 12' la'1 - 1 ¡ do
.Anormal

Total 15 15 15 15 15 15 15 lS

"
--- --- -

CUADRO No. 4

---~

Frecuencia de lo causo del trauma cráneo-encefálico para el totol de lo muest'ro de pocien
tes y del grupo que presentó más de dos hormonos alterados. -

No. Cosos CAUSA DEL TRAUMA No. de casos con
Lob. alterados

7
3

16
5
2
4
1
1
1

30

Acc i den te de auto
Caídas violentas
Herido x armo blanco

.Motocicleta
Asol ta viol ento
Herida x anno de fuego
Juego de Bol6n pie

2
1
1
1

15

Fuente: Registros clínicos del Hosp. General de Accidentes del IGSS.
1984.

CUADRO I 5

.. Pacientes que presentaron mós de dos hormonas al terodos y el grado de severidad del trou-

mo.

Pte.
FG
NL
LH
MP
dLL
RL
AP

DIAGNOSTICO PRIMARIO
Conmoción cerebral+Fx.F. der.exp. +Etil. Ag.
TCE+fx. Arco cigomático y piso de lo órbita izq. + trauma múltiple
Higromos Frontales bilaterales +trauma múltiple.
TCE+Fx. F-P con hundimiento. der.
TCE+2FxIS T I ineates izq. + trauma múltiple
Fx. F exp. con hundimi ento por armo de fuego + HPAFen obd .izq.
Fx.F. der. +conmoción cerebral severo+Fx. de maxilar superior+tro~
ma múltiple.
TCE+Fx. orbitol, orco cigomático, condilo izq. + trauma múltiple
TCE+edema cerebral severo+Fx. F-P-T. izq.
TCE+Fx. F-P con hundimiento der.
TCE+ hematoma subdurol izq.
Higroma frontal + trauma múltiple.
Fx. P-O der. +Fx. de cráneo antigua + Eti I agudo + trauma múltiple.
TCE+Fx. Tizq. +otorragio.
Secuelas de TCE+Hematoma subdurol crónico der.

HD
ChR
lCh
RR
APe
dLR
H
C

G roda de
severidad

M
M
S
M
M
S

S
M
S
M
S
S
L
M
S

Fuente: Registros clínicos y esh.Jdias radiogróficos del Hosp. General de Accidentes del
IGSS. 1984.
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CUADRO I 6

Frecuencia y prevalencia del primero y segundo laboratorio según su nivel plosmótico cI~
sificodos como nonnal, normal boio y boja o onormal, poro el total de lo muestra de pa-

cientes.

CUADRO 16.1

Frecuencia y prevalencia del primero y segundo laboratorio según su nivel plasmático cl~
sificados CClTlonormal, normal boja y bajo o anormal en pacientes que presentaron 2 o
mós hormonas 01 teradas .

Fuente: Registros médicos y reportes de laboratorio de! Hosp. General de Accidentes del
IGSS. 1984.

*
Se dice que está anormal no boja, yo que en este caso al tener una alteración a nivel

del tollo sufre uno elevoción al contrario de las otras hormonas.
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VIII. ANALlSIS y DISCUSION DE RESLtLTADOS

Los 30 pacientes que tuvi eran diagnóstico de trouma cró-
neo-encefálico, que fueron seleccionados al azar, independien-
te del compromiso y severidad del trauma; a los cuales se les de-
terminaron niveles séricos de hormonas de la pituitaria anterior,
excluyendo la hormona del crecimiento y adrenocorticotrópica, -
por no contar con dichos reactivos.

A los 30 pacientes se les determinaron niveles séricos, en
dos laboratorios que variaron en ti empo de la toma y el t r a u m a
con un rango entre 3 a 78 días al primer laboratorio y de 7 a 88
días al segundo laboratorio (Cuadro 111 y 7) .

El sexo predominante fue el masculino y las edades, com-
prendidas en la segunda y sexta décadas (Cuadro 111), se atribu-
ye a que la mayoría de conductores son del sexo masculino y a
esto más que es uti lizado como fuente de trabajo, reflejándose lo
mismo a través de la edad, que representan un alto porcentaje de
la poblac ión económicamente acti va.

Del total de la muestra de paci entes estudiados se encon-
traron que 15 casos (50"10), presentaron alteraciones hormonales -
en dos o más hormonas; tomándose como alteración hormonal
cuando los niveles séricos se encontraran bajos, o dentro de los
límites normales bajos y en el caso de la pralactina elevaciones
por arriba de lo normal. (Cuadro 112).

Se encontró una gran diversi dad de trauma cráneo-encefá-
lico dentro de los cuales estuvieron; fracturas de los huesos del
cráneo y cara, Higromas, Hematomas subdurales agudo y cróni co,
Herida por arma de fuego y blanca, conmoción cerebral y ade-
más algunos se acompañaron de trauma a otros niveles como fue
tórax, extremidades y abdomen, en otros se encontró asociado
etilismo agudo. Notándose que del tato I de la muestra y según

c."
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el diagnóstico primario 12 casos (40%) presentaron dos o mós hor
monas alteradas en el primer laboratorio, al igual en el segund;)
laboratorio variando un tonto la población afectada, ya que ca-
sos que en el primer laboratorio se presentaron alterados, en el
segundo lo presentaron normal o viceversa, mientras que en otros
persistieron al terados ambos (Cuadro No. 3).

Se clasificó a los pacientes quepresentaron dos o mós hor-
monas alteradas según el grado de severidad del trauma cróneo-
encefólico, observóndose que tanto el trauma severo (7 casos) y
el moderado (7 casos) predominaron, encontróndose un caso de
trauma leve (Cuadro No. 5). Lo que se correlaciona con lo refe
rido por otros autores que no existe correlación con la localiza~
ción y severidad del trauma con el ccmpromiso hipofisario (9).

Dentro de las causas del trauma cráneo-encefálico se ob-
servó una franca predominancia por los accidentes automovilísti-
cos; 16 casos (53%) paro Ia muestra tata!, 7 casos (46.7%) para
la población afectada, en segundo lugar las caídas violentos con
5 casos (16.7%), 3 casos (20%) respectivamente, en tercer lugar
tenemos los accidentes por motocicleta con 4 casas (13.3%), 2
casos (13.3%) respec tivamente. Existi endo además otras causas
que se ven con menor frecuencia como: herida por arma de fue-
go, herida por arma blanca, juego de balón pie pero que pueden
producir alteraciones hormonales y comprometer el funcionamien
to hipoFisario (Cuadro No. 4). Si bien es importonte hacer noto-;:
que los accidentes automovilísticos junto con los accidentes pro-
ducidos por motocicleta, ocupan lugares predominantes en la cau
so del trauma créineo-encefálico, es importante tomarlo en cuen~
ta ya que según estadísticas en los Estados Unidos reportan qu e
en el 72% de estos .'accidentes se presentan trauma cráneo-ence
fálico.

Tanto para el total de la muestra como para el grupo afec-
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todo según el parómetro de normales la Hormona Folículo Estim~
lante y la Hormona Luteinizante fueron las que predominaron, -
tanto para el primero como para el segundo laboratorio. En el
parámetro normal bajo se observó predominancia de la Hormona
Estimulante del Tiroides en el total de la muestra (36.7%-11 ca
sos- 26.7%-8 casos- para el primero y segundo laboratorio res-
pectivamente); en el grupo afecto (66.6%-10 casos- 40%-6 c':.
sos- respectivamente para el primero y segundo laboratorio), en-
contrándose para la Hormona Lutei nizante (10%-3 casos- en el
segundo laboratorio para la muestra total y 6.6%-1 caso- po ra
el grupo afecto en segundo laboratorio), así como 6.6%-1 caso-
para la Hormona Folículo Estimulante en el primer laboratorio en
el grupo afecto. En el parámetro bajo o anormal; la predomina.':'.
cia estuvo para la Prolactina, en la muestra total con (53.3%-
16 casos- 46.7%-14 casos- para el primero y segundo laboratorio
respectivamente), en la población afectada (80%-12 casos- 66.6
%-10 casos- para el primero y segundo laboratorio respectivamen
te). Hormona Estimulante del Tiroides en la muestra total (40%~
12 casos- 46.7"10-14 casos- en el primero y segundo laboratorio
respectivamente), en el grupo afecto (26.6%-4 casos- 60%-9 c~
50S- para el primero y segundo laboratorio respectivamente). La
Hormona Folículo Estimulante (3.3%-1 caso- para la muestra to-
tal en el primer laboratorio) en el grupo afectado (6.6%-1 caso-
para el primer laboratorio). La Hormona Luteinizante, para la
muestra total (3.3%-1 caso- 10%-3 casos- para el primero y se-
gundo laboratorio respectivamente), en el grupo afectado (6.6%-
1 caso- 6.6%-1 caso- en el primero y segundo laboratorio res-
pectivamente), (Cuadro No. 6y6.1).

En la población que presentó 2 o más hormonas alteradas,
el intervalo de ocurrencia del trauma cróneo-encefál ico y la to-
ma del primer laboratorio fue muy variada ten; endo un rango e.':'..,
tre 3 a 78 días, y para el segundo laboratorio de 7 a 88días.o -
Existiendo una gran diversidad entre la ocurrencia del trauma Úá
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neo-encefálico y la alteración hormonal (Cuadro No. 7). No I~
grándose precisar la correlación exacta en cuanto a diagnóstico
y tiempo de aparición de los cambios hormonales.

La significancia del trabajo fue representada, par la apli-
cación del contraste T de Wilconxon en cual demostró un re-
chazo de la hipótesis nula para las hormona Folículo Estimulan-
te, Prolactina, Hormona Estimulante del Tiroides, no así para la
Hormona Luteinizante.

Teniendo que el valor critico para un contraste bilateral de
OC = O.OS es de 137.20792, por lo tanto un valor de T no supe-
rior a este es significativo a dicho nivel para aceptar la hipóte-
sis nula (no existe ninguna diferencia o al teración en determina-
da hormona). Los valores obteni dos para cada hormona son los.
siguientes: Hormona Folículo Estimulante 178; Prolactina-l92.S;
Hormona Estimulante del Tiroides -222.S; y Hormona Luteinizan
te -12S. lo que refiere que en las primeras tres hormonas 'se pre=-
sentó una diferencia significativa sobre el valor critico calcula-
do. (Ver apéndice 1 Cuadros H 1.1; 1.2; 1.3; 1.4.).
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2.-

3.-

-i.-

S.-

IX. CONCLUSIONES

1.- El SO% de pacientes con trauma cráneo-encefálico presen-
taron algún grado de compromiso hipofisario, demostrado
por medio de determinaci ones séricas de hormonas de la Pi.
tuitaria anterior.

El sexo predominante fue el masculino y la edad
entre la segunda a sexta décadas.

incluida

No existe correlación entre la localización yseveridad del
trauma cráneo-encefálico y el compromiso hipafisario.

La principal causa del trauma cráneo-encefálico fue, el
causado por accidentes automovilísticos con un S3.3% pa-
ra el total de la muestra, 46.7% para la población que pre
sentó alteraciones hormonales, conjuntamente con acciden
tes por motocicletas presentó 13.3% para el total de 1;;-

muestra, 13.3% para la población afectada. Representa-
do un 66.6% para la muestra total y 60% para la población
que presentó alteración hormonal. Traduciéndose a un fac
tor causal de tipo autamotar.

Las hormonas que predominaron alteradas para la muestra
total como para la población afectada fueron: la Hormona
Estimulante del Tiroides 76.7%; 73.4% en el primero y
segundo laboratorio respectivamente para el total de la
muestra, 93.2%; 100% para la muestra afectada para el
primero y segundo laboratorio respectivamen~e. La Prolac-
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tina presentó un 53.3%; 46.7% para la muestra total en el
primera y segunda laboratorio respectivamente y 80%; 66.6
% para la población afectada en el primero y segundo lobo
ratorio respectivamente. La Hormona Folículo Estimulan:
te 3.3% para la muestra total, 13.3% paro la población -
afectada. La Hormona Luteinizante 23.3% para la mues-
tra total y 20% para la muestra afectada.

6.- No existe correlación entre el grodo de severidad, compro
miso hipofisorio en relación a tiempo de aparición de 10-;
cambios hormonales.
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2.-

3.-

4.-

X. RECOMEN DACIONES

].- En todos los pacientes que presenten trauma cróneo-ence-
fálico, es importante realizar un estudio hormonal hipoFi-
sario completo inmediatamente, en un período temprano -
después del trauma; 24 a 36 Hr.., luego a la segunda y
cuarta semana (19,21).

Las pacientes que presenten alteraciones hormonales en un
período temprano, deberán ser seguidos en formaprotacoli-
zada, cada 3 meses después del úl tima control durante 1
año, luego evaluar su evolución.

Aquellos pacientes que presenten persistencia de sus altera
ciones hormonal es, se les realizarán estudios e~pecializa=-
dos (estimulación con Hormona Liberadora de Tirotropina,
Hipoglicemia, Dopamina, Arginina, Clorpromazida, etc .),
para evaluar el grado de compromiso hipotálamo-hipóFisis-
y determinar a que nivel se encuentra la hipofunción (Hi-
patálamo, Tallo o Hipófisis).

Requerirán estudios cl ínicos periódicos para determinar ha-
IIaz gas físicos.

5.~ Los pacientes que no obtengan mejoría en sus valores sé-
ricos, luego de estudios especializados y que se presenten
manifestaciones clínicas, deberán recibir tratamiento con
sustratas horm anales de soporte.
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XI. RESUMEN

El presente estudio fue realizado en formo prospectiva, con

30 pacientes que presentaron trauma cróneo-encefólico, en el
Hospital General de Accidentes deIIGSS; en los servicios de la
Unidad de Cuidados Intensivos, Unidad de Cuidados Intermediós>
y N euroci rugía durante el período de junio a septiembre de 1984.

A todos los pacientes se les realizaron determinaciones sé-
ricas de hormona Folículo Estimulante, Hormona Estimulante del
Tiroides, Prolactina y Hormona Luteinizante, en un rango de 3 o
78 días para el primer laboratorio y 7 a 88 días poro el segundo
laboratorio después del trauma de cróneo-encefólico.

Encontrando que dentro de nuestros pacientes el 50% pre-
sentó alteraciones en 2 o mós hormonas; algunos quienes en el -
primer laboratorio estuviera normal en el segundo se presentó al-
terado o viceversa.

Las hormonas que predominaron y prevalecieron alteradas
fueron Hormona Estimulante del Tiroides; 76.7% Y

73.4% poro

el primero y segundo laboratorio respectivamente de la muestra
total, 93.2% y 100% en el primero y segundo laboratorio respec
tivamente para la población afectada, del mismo modo la Prola,:
tina se encontró con valores de 53.3% Y 46.7% para la muestro

totol en el primero y segunda laboratorio respectivamente, 80%
y 66.6%, para la población afectada respectivamente para cado
laboratorio, mientras que la Hormona Folículo Estimulante presen
tó un 3.3% para el total de la. muestra y 13.3% para la pobla~
ción afectada; Hormona Luteinizante y 23.30/... para la muestra
total y 20% para la población afectada.

No encontróndose correlación significativa, oentro de
la
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locol ización y severidad del trauma cráneo-encefál ico con estas
alteraciones hormonales.

Además el sexo predominante fue el masculino y las edades
comprendidas entre la segunda y sexta décadas.

No lagrándose precisar ninguna correlación exacta en
cuanto al diagnóstico y el tiempo de aparición de los c a m b i o s
hormona les.

Al presente estudio se le aplicó el método estadístico no
paramétrico; Contraste T de Wilconxon el cual demostró que, a
un contraste bilateral de cc: = O.05, se obtuvo un valor crítico
de 137.20792, teniendo que un valor de T no SLperior a este e s
significativo de dicho nivel.

Por lo tanto los valores obtenidos para las diferentes hor-
monas fueron las siguientes: Hormona Folículo Estimulante 178,
Prolactina -192, Hormona Estimulante del tiroides -222.5 Y Hor-
mona luteinizante -125. Lo cual demuestra que para las prime-
ras 3 hormonas hubo un rechazo de la hipótesis nula, loque sig-
nifica que existen cambios hormonales en éstas, no así, la últi-
ma que se encontró dentro del valor critico calculado; esto de-
muestra que es significativo a dicho nivel y se acepta la hipóte-
sis nula, y representa que no hubo canbios considerables en esta
01er apéndice I}.

Lo anterior se traduce que las Hormonas Prolactina, Folícu
lo Estimulante y Estimulante del Tiroides sufrieron alteraciones
significativas en sus valores normales; para decir que existe un
daño parcial o temporal del funcionamiento hipofisario, como se
menciona arriba, se rechaza la hipótesis nula cuando hay dife-
rencia entre el valor sérico normal y el valor sérico obtenido,
comparando esto a lo que es el valor critico calculado{137.20792},

46

y el valor inferior (T de Wilcoxon) obtenido de la suma de los
rengos (prolactina -192.5; Estimulante del Tiroides -222.5;
Folículo Estimulante 178; y Luteinizante -125). Ver apéndice
l. Entre ta'nto la Hormona Luteinizante no sufrió alteraciones si!!..
nificativas.
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y el valor inferior (T de Wilcoxon) obtenido de la suma de los
rangos (prolactina -192.5; Estimulante del Tiroides -222.5;
Folículo Estimulante 178; Y Luteinizante -125). Ver apéndice

l. Entre tanto la Hormona Luteinizante no sufrió alteraciones sig
nifi cati vas.

-
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APENDICE I (*)

(*) Método estadístico aplicado.
Donde "X" es el primer laboratorio, y "Y" el segundo labo
ratorio con sus respectivas diferencias, y rangos de. las di=-
ferencias en sus valores absoluto, divididos en positivos y
negati vos.
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(*) APEN DICE I

Método Estadistico:

Contraste T de Wilcoxon:

Al presente trabajo por posar de 20 cosos se le
los siguientes formulas:

Donde
M - 1.96 VN'
ra 0<;.=0.01

m (m + 1)
M = 4

poro 00=0.05 Y M - 2.58 \fN"

(2m+1) (m+1) m
N = 24

Tomando 0<:.= O .05

M = 30(30+1) = 232.54

N - ~(30)+1)( 30+1) (30)
- 24 = 2363.75

Tc = 232.5 - 1.96 V 2363.75 '

Tc = 137.20792
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Rango de tos

X
y Di fer enc io

Dif. en volor
R (+) R (-)

absoluto 6
22.5
22 .5

1
27
19

15
18
12

8
7

16.5
24.5

16.5
11
26

29
20

28
14

24.5
21

4

9.5
2
9.5

3

5
30
13

R(+)2n.5 R(-)192.5

I J

I CUADRO 1-1.1

I

\

Aplicación del contmste T de Wi\coxon poro lo Prolodino del total de lo muestro de pa-

cientes con TCE.

8
32
29

I
10
11.5

6
9.6

13.4

- 21

\

1 ~~.2

26
42
24

7.6
17
80

4.1
49
23
27
27

5.2
20.2
14
9.2

12
7.6

76
13

10
53
50
11
42
16
17

3.8
15

6.6
25
18
20
32
12
42
23
18

3
30

5
13

6.8
16
12.8

5
13.5

5.8
5
6.2

PRO L A C T 1 N A ng/ mi

-2
-21
-21

-1
-30.5
-10

7.4
9.6
6
3.6
3
8

22
-8
-4.4

-25
57

-13.9
46
-7
22
14
-1.6

4.2
1.2
4.2

-1.5
1.8

71
6.8

6
22.5
22.5

1
27
19
15
18
12

8
7

16.5
24.5
16.5
11
26
29
20
28
14
24.5
21

4
9.5
2
9.5
3
5

30
13

Tomanos el rango menor; el cual es 192.5 de los dotas anteriores

tenemos que nues

tro volar cr,tico poro un contraste
bilateral del o<: 0.05 es de 137.20792

por lo tonto un
::

volor de T no superior o éste eS
significativo a dicho nivel.

Como el volar obtenido en lo muestro es de 192.5

(mayor que nuestro Tc) se red~

zo lo hipótesis 01 nivel de 5 por 100,
deduciendo que hubo ol.erodón

sign¡f;co'lvo en lo

Proloctino. .
Fuente: Cuadro No. 1
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24.5 24.5
1

10
12

10

17
12

28
17

13.5
28

13.5

Rango de los

X .Y Diferencio Dif. en valor R (+) R (-)

absoluto

76 36 40
-22 22

46 9.8 '
36.2 20 20

47 II 3ó 19 \9

100 84 16 13 13

90 49 41 23 23

84 84 0.0

86 7.8 78.2 28 28

100 32 68 27 27

74 96 -22 \6
16

64 50 14 II II

63 56 7 3 3

79 64 15 12 12

42. 38 4 1.5 1.5

6.2 15 -8.8 5
5

70 3.8 66.2 26 26

68 7 61 25 25

61 80 -19
\4

14

51.5 59 -7.5 4
4

100 49 51 24 24

38 49 -ll
7.5

7.5

62 100 -38 21
21

90 100 -\0
6

6

\00 100 0.0

90 70 20 15 15

70 100 -30 17
17

84 80 4 1.5 1..5

65 76 -ll 7.5
7.5

84 96 -12 9
9

68 100 -32 18
18

66.5 54 12.5 10 10

R(+)ZBI R(-) IZo

Tomamos el rango menor;
el cual es de 125 de los datos anteriores tenemos

que

nuesteo valor critico "a,a un eontroste bilateral de 0<=0.05 es de 137.20792 por lo
tan-

to un volor de T no superior a éste es significativo o dicho nivel.

Como el volar obtenido en la muestro es de 125
(meno,que nuestro Te) se acepta la

hipótesis oulool nivel 5 por 100.
Deduciendo que en la hormona

luteinizante no se en-

,; contraron alteraciones significativos.

Fuente: Cuadro No. 1
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CUADRO No. 1 .2

Aplicación del contraste T d W' I

.

I t
del conxon poro H F I

o mues ra e pacientes con TCE.
ormona o ¡culo Estimulante del tolal de

HORMONA ESTIMULANTE DEL FOLlCULO mUI/ml

y D' f
Rango de los

I erencio D' f Il.enVQor
Absoluto

2.5
9

19
7

20
2.5

21.5
27
18
15
5.5

11
23
4

24.5
21.5

5.5
13.5
8

16
26

x

27
21.5
14
43
26
25
30

100
12.5
22.5
12.5
21.5
2
8.2

32
22
12
12.5
20

6
13
36
62
28
25
31
20
31
19.5
18.5

26
18
25
45
12.5
26
16
38
22
15
14
16
17.5
9.4
7
8

13.5
19
17
14
61
36
37
28.5
25
35
26
40

100
12

R (+) R(-)

\
3.5

-11
-2

-13.5
-1
14
62
-9.5

7.5
-1.5

5.5
-15.5

-1.2
25
14

1.5
-6.5

3
-8

-48
0.0

25
-0.5
0.0

-4
-6
-9

-80.5
6.5

2.5
9

19
7

20
2.5

21.5
27

18
15

11
23

4
24.5
21.5

5.5
13.5

8
16
26

~;~boiondo con un eonl'oste b;lote,ol de 0<:-

R(+)178 R(-)228

.20792 el volor de "pr .
- O .05 tenemos que el r ...

no Superior a éste es s' ' f"

va or critiCo es de

C

Ign. IcotlVO o dicho' I
omo el volor obt 'd

nrve .

tesis 01 nivel de 5 1
enl o en lo prueba es de 178 (ma

'e<adón s;gn;f;eo,.PO'
00, dedudendo que en lo Ho'mon~o; i~e I

Te) s~ rechazo la hipó-

¡va.
o leu o Estimulante hubo 01-

Fuente: Cuodro.No. 1
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CUADRO I 1 .3 total de lo

Aplicación del contraste T de Wilcoxon
paro 10 Hormona Luteinizonte en el

muestra de pacientes con TCE.

HORMONA LUTEINIZANTE mUI/ml

I

I

I

I

I

I
I

I
I

I



Rango de las

X y Diferencia Dir. en valor R (+) R (-)
absoluto

11

4
26
19.5
11

16
21

19.5
11

18
6

17
4
28 APEN DIC E 11(*)
8
22
1.5
15
8

25
1.5

13.5
4

24

27
23
8

R(+)242.5 R(-)222.5

~-

CUADRO' 1.4

Aplicación del contraste T de Wilcoxon poro lo Hormona Estimulante del Tiroides
tolol de lo muestra de pacientes con TCE.

en el

1.9
2.8
4.3

17
3.2

5
2.3
4.4
4.1
2.3

2.1
3.8

2.5

2.1
11
2.8

3.7
2.2
2

1.6
2.3
1.9
2.9

1.7

1.9
1.7

1.9

1.9
4.3

1.8

HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES uU/ml

2.5

2.3

5
13
1.7
4.5
3.1
6
5.6
1.8
3.5
3.5
1.2
1.9

2.7
2.4
1.8
2.1

1.3
1.2

5.8
2

2.3
1.9

1.9
4.6

1.9

6.4
1.9

1.4

-o .6
0.5

-O.2
4
1.5

0.5
-O.8
-1.6
-1.5
0.5
-1.4
0.3
1.3
0.2
8.3
0.4
1.9
0.1
0.7
0.4
-3.5
-0.1
0.6
-O.2
.0.0

-2.9

0.0

-4.5
2.4

0.4

13.5
11
4

26
19.5

11
16
21
19.5
11

18
6
17
4
28
8
22
1.5
15
8
25
1.5
13.5
4

13.5

24

27
23
8

Tomamos el rango menor; el cual es 222.5 de 10$ datos anteriores tenemos que nue~
lro volar critico paro un contraste bilateral del.:-(=O .05 es de 137.20792 por lo tonto un v~
lor de T no superior a éste es significativo de dicho nivel.

, .
Como el valor obtenido en lo ~uestro es de 222.5 (mayor que nuestro Te) se recha-

zo lo hipótesis 01 nivel de 5 por 100. Deduciendo que h~bc dtcroci6n !ignificctiva en la

Hormona Estimulante del Tiroides.

(*) Técnica de laboratorio utilizada o

61Fuente: Cuadro No. 1
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(*) APENDICE 11

Rad iai nmu noensayo

En el radioinmunoensayo se observan la combinación de la
especificidad de la reacción inmune con la elevada sensibilidad
de la actividad específica de los isótopos. El proceso básico usa
do en RIA es similar al que se practica en ensayos de fijación

-
competitiva. En tuvos separados una cantidad constante de anti-
suero es mezclado con una cantidad constante de antígeno marca
do. Cada uno de esO&tubos se mezcla con la muestra del po:
ciente. Durante la incubación del antígeno homólogo no marca-
do tiende o desplazar al antígeno marcado de 10&sitios ligados.-
Una vez que un equilibrio es alcanzado, la próxima etapa crí-
tica eS determinar la radioactividad; es igualmente cuantifica-
da en ambas fracciones, siendo necesario separar rápida y com-
pletamente el antígeno libre del antígeno ligado. Una vez sepa
rados es necesario determinar el ritmo de decaimiento de la ra:
dioactividad de las fracciones libres y ligadas (algunas veces am
bas son determinadas). El método para determinar la radioactivi-"
dad depende del instrumento disponible, el número de ensayos,
y el isótopo usado. Una curva de calibración o curva de dosis-
respuesta es producida por un cuodro de parámetros de radioacti-
vidad versus la concentroción de antígeno. Esto curva puede uti
lizar el ritmo de decaimiento (cuentas por minuto) de la fracción
ligada, el porcentaje ligado, el radio ligado sobre el libre, o la
fracción libre. La curva de dosis-respuesta. fig. 1.1
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Purificación del antígeno: La especificidad del antisuero usado
en los ensayos obviamente es importante. Uno puede mejorar la.
calidad de un antisuero a través de varios procesos tales c o m o
absorción. Sin errbargo la mejor vía de asegurar la calidad de
un antísuero es a través de antígeno purificado cuando el anti-
suero sea obtenido. Previa la inmunización del animal elantíge-:
no es purificado usando varias técnicas de separación por "ejem-
plo, Ge I e intercambio ionico cromatográfico. Después de ter-
minada la purificación, parte del antígeno es usado para obte-
ner una respuesta del anticuerpo y parte es marcado y usado en
ensayos de antígenos homólogos.

Marcación del antígeno: La principal preocupación en la marc~
ción del antígeno es la elección del isótopo. Antes del procedi-
miento hay que considerar la actividad específica del radionu-
cleótido. La actividad específica expresa la cantidad de activi
dad por minuto de la muestra del isótopo'.

Algunas unidades pueden ser usadas pora expresar la actividad e~
pecífica tales como el decaimiento por minuto, por mola. La
sensibilidad del ensayo depende altamente de la actividad espe-
cífica. .
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Características comparativas de isótopos usados en RIA

Isótopo Vida media Actividad espec: iTica
(Aproximada)

106 cmp / ng
105 cmp / ng
103 cmp / ng

101 cmp / ng

Emisión

1131
1125

H3
C14

8 días
57 días
12 años

5600 años

gamma
gamma
Beto
Beta

Evaluación del antisuero: Hay tres consideraciones principales -
en la evaluación de los antisueros usados en RIA. El antisuero
debe tener un título elevado, buena especificidad, y afinidad ra
zonabl e.

Técnicas de separación: Como se mencionó anteriormente, la rá
pida separación del antígeno libre y ligado es un punto críticoe':;-
todos los procesos de RIA. Ya que el anticuerpo del antígeno li-
gado y libre son física y químicamente diferentes, esta separación
es posible llevada a cabo por una variedad de técnicas. El an-
ticuerpa-antígeno ligado es separado rápidamente del antígeno Ii
bre por muchos métodos cromatográficos, incluyendo, electrofo=-
resis, intercambio iónico o técnicas de selección molecular. Sin
embargo en esas técnicas de medida, el pH y las fuerzas iónicas
son críticas y mayores fuentes de error. La absorción de antíge-
nos libres por partículas inertes seguidas de centrifugación es el
método más usado. Partículas tales como el dextrán, talcos o car
bón son frecuentemente utilizadas en técnicas de absorción. -
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Curvas Standard: Después que la separación es completa; la pró
.xima etapa en todo proceso de RIA es producir una curva de do::
si s-respuesta mós comunmente conocida como curva Standar. La
técnica de medición depende principalmente del tipo de isótopo
usado como marcador, Los isótopos radioactivo~ que emiten ra-
yos gamma (1125) son contados en un cristal brillante o El tubo
de RIA que contiene isótapa ligado o libre, es introducido en un
cristal de yoduro sádico bañado con talio, La única caracterís-
tica de este cristal de yoduro es que cuando interactúa con los
rayos gammo libera un rayo'de onda corta, El cristal es envuel-
to en una hojuela de metal para protegerlo de luz extraña o Los
rayos de luz son detectados por un tubo fotomultiplicador detec-
ta, convierte y amplifica los impulsos de luz dentro de impulsos
cuantificados de electricidad, que luego son medidos,

Muchos isótopos de emisión Beta son evaluados de diferen-
te manera, La partícula Beta es enorme en tamaño comparativo
con el rayo Gamma. El efecto de las partículas Beta tiene po-
bre poder de penetración y no penetran el tubo de vidrio util iza-
do en e I ensayo.
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Sobreviniendo este problema al seleccionar la fracción del

ensayo ligado o libre, mezclóndolo con fluor lí~~ido
en un ~roce-

so conocido como cintillación líquida. Las emIsIones Beta ,nter-
actúan con el fluor produciendo rayos de luz.

Los rayos de luz son seleccionados por los tubos fotomulti-
plicadores y medio. En el líquido centallante cualquiera de las
dos emisiones Beta o Gamma del isótopo pueden ser evaluadas.l~
cluído en cada ensayo la trayectoria es un Standar cero y cinco
concentraciones standard diferentes en duplicado junto con con-
tral es poreados y muestras duplicadas poro cada pociente. Las
lecturas para el tubo cero son usados cuando se estó calculando
el porcentaje del antígeno, el cual es ligado al anticuerpo como
se muestra en la ecuación.

actividad de la muestra - actividad de fondo
% ligado = actividad en tubo cero - actividad de fondo

La curva dosis-respuesta es luego preparada por el cuadro de po~
centaj e ligado (B/F) o libre para cada standard versus la conce~
tración del standard. La curva de dosis respuesta muestra en la
figura 1.2 cómo preporar el cuadro de porcentaje ligado para ca

..da standard versus su concentración.

Calidad de Control: Un alto grado de precisión y exactitud pu~
de ser logrado con RIA, Varios estudios demostraron que ni la pr<:...
cisión ni la exactitud es afectada con alguna importancia por -
usar marcadores con emisión Beta en vez de marcadores con emi-
sión Gamma. Existen algunos peligros importantes con el RIA,
Uno de los mayores problemas eS en relación con el mismo con-
cepto. Todos los inmunoensayos miden inmunoreactividad o anti-
genecidad y no actividad biológica.

La degradación de productos hormonales o moléculas anor-
males no activas pueden medirse por el proceso de RIA. Ademós
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esto no es un problema que puedo ser controlado en 105 laborato-
rios de rutina de RIA, todo lo gente preocupado con el RIA estó
mucho mós consciente del problema.

Hoy 3 característicos externos que requieren
cuando se realizo RIA:

moni torizaj e

1.- El doto de lo curvo standard.
2.- El doto del control del suero.. .

3.- Calidad del reactivo e instrumentación.

Lo colección de 105 datos sobre lo curvo standard p u e d e
ser un proceso fructífero. Poro comparaci ón de 105curvos en un
Kit de RIA es preferible detector pérdida de sensibilidad.
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APENDICE

---

111 (*)

(*) Valores normales de las hormonas utilizadas.
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DETERMINACION MATERIAL ANALIZADO VALORES NORMALES

TSH suero 2.1-9.5 uU/ml

LH suero HOMBRES
9-22 mUI/ml

'-1

FSH suero HOMBRES
3-16 mUI/ml

PROLACTINA suero 15 ng/ml

~~
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