Notas clinicas

El traumatismo craneoencefalico es
una causa poco frecuente de
hipogonadismo hipogonadotropo
adquirido. Aunque en la mayoria de
los casos se trata de traumatismos
craneoencefalicos graves, que
ocasionan hipopituitarismos
completos de instauracién brusca,
también pueden ser debidos a leves,
sin otra afeccion adenohipofisaria, de
instauracion mas lenta y sin evidencia
de lesion en los estudios de imagen.
Presentamos el caso de un varén de
29 anos con hipogonadismo
hipogonadotropo adquirido y aislado
subsiguiente a un traumatismo
craneoencefalico leve por accidente
de tréafico, en el que se demostro
integridad del resto de los ejes
hipotalamo-hipofisarios y sin
evidenciarse lesiones en la resonancia
magnética. Concluimos que ante un
hipogonadismo hipogonadotropo en
el que se hayan descartado las causas
mas comunes (prolactinomas,
tumores, farmacos o trastornos
alimentarios), debe considerarse e
incluirse en la anamnesis dirigida el
traumatismo craneoencefalico como
posible causa de la deficiencia
hormonal.

Palabras clave: Hipogonadismo hipogonadotro-
po. Traumatismo craneoencefalico.
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Hypogonadotropic hypogonadism after head injury

Head injury is a rare cause of acquired hypogonadotropic
hypogonadism. The disorder is usually caused by severe head
injury provoking sudden onset complete hypopituitarism, but
may also be due to mild head injury, without other adeno-
hypophysial involvement, of less sudden onset and with no
evidence of lesions in imaging studies. We present the case of a
29-year-old man with acquired isolated hypogonadotropic
hypogonadism following a mild head injury due a road traffic
accident. The remaining hypothalamus-hypophyseal axes were
intact and magnetic resonance imaging showed no evidence of
lesions. We conclude that when other, more common, causes of
hypogonadotropic hypogonadism (prolactinomas, tumors, drugs
or eating disorders) have been ruled out, head injury should be
considered, and included in the anamnesis, as a possible cause of
hormone deficiency.
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La afeccién del drea hipotdlamo-hipofisaria secundaria a un traumatis-
mo craneoencefilico (TCE) hace pensar al médico casi invariablemente
en la diabetes insipida. Sin embargo, desde las primeras series publicadas
de hipopituitarismo! se han descrito los traumatismos como causa posi-
ble, aunque rara, de afeccidn exclusiva de la adenohipdfisis. Presentamos
un caso de afeccién paulatina de gonadotropinas en un varén joven a raiz
de presentar un TCE por accidente de trafico.

CASO CLiNICO

Varén de 29 afios, entre cuyos antecedentes personales destacaba una apendi-
cectomia y sacroileitis tratada con antiinflamatorios. En su infancia tuvo un desa-
rrollo ponderoestatural, psicomotor y puberal normal, adquiriendo caracteres se-
xuales secundarios completos a la edad de 17 afios. Un afio mds tarde sufrié un
TCE leve por accidente de trafico debido a caida de una motocicleta, sin fractura
craneal ni pérdida de conciencia, que no precisé de ingreso hospitalario, y del que
se recuperd sin secuelas. A partir de ese momento y de forma gradual comenzo a
notar disminucidn en la frecuencia del afeitado y disfuncién eréctil. Acudié a un
ur6logo, que indicé tratamiento con propionato de testosterona por via intramus-
cular, 250 mg cada 2-3 semanas, que siguié hasta el momento de acudir a nuestra
consulta de endocrinologia debido a obesidad. En ese momento se encontraba
asintomatico, con una funcion eréctil satisfactoria, y no referia poliuria, cefalea,
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TABLA 1. Resultados de la reserva hipofisaria
con triple estimulo

Parametros Tiempo (min)

o | 30 | e | 90 | 12
TSH (uU/ml) 1,71 8,65 5,80 4,11 3,26
PRL (ng/ml) 12 19 11 10 10
FSH (mU/ml) 1,6 2,0 2,4 2,9 33
LH (mU/ml) <1 1,5 2,0 2,4 2,6
GH (ng/ml) <005 34 6,7 4,2 2,5
Cortisol (mcg/dl) 18,3 20,8 23,8 16,3 12,2
Glucosa (mg/dl) 107 42 70 86 90

TSH: hormona estimuladora del tiroides; PRL: prolactina; FSH: hormona fo-
liculostimulante; LH: hormona luteinizante; GH: hormona del crecimiento.

TABLA 2. Diagnéstico diferencial de hipogonadismo
hipogonadotropo adquirido en la edad adulta

Enfermedades del sistema nervioso central
Tumores
Craneofaringiomas
Germinomas
Gliomas 6pticos e hipotaldmicos
Astrocitomas
Adenomas de hipo6fisis
Otras causas
Histiocitosis de células de Langerhans
Hemocromatosis
Secuelas postinfecciosas
Anomalias vasculares
Radioterapia
Traumatismo craneoencefalico
Enfermedades endocrinoldgicas
Hiperprolactinemia
Hipotiroidismo
Diabetes mellitus
Enfermedad de Cushing
Misceldnea
Malnutricién crénica
Enfermedad de células falciformes
Fibrosis quistica
Sida
Insuficiencia renal crénica
Consumo de marihuana

anosmia ni déficit campimétrico. En la exploracion fisica destaca-
ba un indice de masa corporal (IMC) de 43,7 kg/m?, presencia de
vello corporal masculino, proporciones no eunucoideas y testes de
15 ml cada uno en bolsas escrotales. En la analitica general desta-
caba: testosterona total 50 ng/dl (valores normales [VN]: 300-
1.000); tiroxina cT, libre: 1,3 ng/dl (VN: 0,9-1,8); ferritina: 73
ng/ml; diuresis: 1.850 ml/24 h; cortisol libre urinario: 228 pg/24 h
(VN: 100-300). La bioquimica general y el hemograma fueron nor-
males. Se evalué la funcién de los ejes hipotdlamo-hipofisarios (30
dias después de la inyeccion de testosterona) mediante triple esti-
mulo (hormona liberadora de hormona luteinizante [LH-RH] 100
ug i.v., TRH 200 pg i.v., insulina regular 0,15 U/kg i.v.), y los re-
sultados se exponen en la tabla 1. La resonancia magnética nuclear
(RMN) evidenci6 integridad morfoldgica del drea hipotdlamo-hi-
pofisaria.

DISCUSION

Dentro del diagndstico diferencial del hipopituitarismo
adquirido en la edad adulta, el TCE se ha descrito como
causa muy poco frecuente®. En este caso era necesario con-
siderar todas aquellas causas de hipogonadismo hipogona-
dotropo adquirido en edad pospuberal (tabla 2). La normali-
dad de la RNM hipotdlamo-hipofisaria excluyé Ia

enfermedad tumoral intracraneal, la histiocitosis de Langer-
hans y las anomalias vasculares. El resto de causas fue des-
cartado con la anamnesis y los resultados analiticos. El sin-
drome de Kallmann fue igualmente excluido por el inicio
del cuadro en la edad adulta y la ausencia de anosmia. La
relacion temporal entre el traumatismo y el inicio de la cli-
nica, asi como la exclusién del resto de etiologias orientaron
el diagndstico hacia un déficit postraumatico de gonadotro-
pinas.

Aunque no existe ningin dato patognomoénico en esta
entidad, es posible identificar una serie de rasgos que la
diferencian del resto de hipopituitarismos adquiridos. Asf,
en una amplia revisién de 314 casos, Benvenga et al® des-
criben al paciente tipico como un varén (84%), en la terce-
ra década de la vida (35,3%), con un antecedente traumati-
co en el dltimo afio (71%), que busca atencién médica por
sintomas de disfuncién adenohipofisaria, fundamental-
mente hipogonadismo (casi el 100% de los casos). Nuestro
paciente cumple la mayoria de estas caracteristicas, pero
dos circunstancias dificultaron y retrasaron el diagndstico.
En primer lugar, el prolongado tiempo de retraso (11 afios)
y la poca intensidad del TCE hicieron dificil establecer la
relacion causa-efecto, hasta que la anamnesis dirigida evi-
dencié la relacién. De hecho, en la mayoria de las series
descritas, el TCE se acompaiia de fractura de crdneo en el
55% de los casos, y el coma estd presente en el 93%, sien-
do su duracién superior a 24 h en el 82%?>. En segundo lu-
gar, la normalidad en el estudio de imagen con RNM obli-
g6 a basar el diagndstico en la anamnesis. En este sentido,
los estudios son discordantes, puesto que autores como
Cytowic y Smith* describen normalidad de imagen en 10
de 11 pacientes con hipogonadismo tras TCE cerrado,
pero otros® encuentran anomalias morfoldgicas hasta en un
92,3%. Consideramos que estas diferencias pueden deber-
se en parte a la diferente metodologia y avance en los
diagnésticos por imagen en los 14 afios transcurridos entre
ambos estudios, o también al hecho de que en algunos
centros solo se diagnostica los casos mds evidentes, mien-
tras en otros con un mayor nivel de sospecha diagndstica
sean detectados pacientes mds leves. Este hecho hace
plausible la hipdtesis de que los casos diagnosticados re-
presenten una minoria de los totales, porque la mayoria de
las series sélo recogen pacientes hospitalizados en unida-
des de cuidados intensivos o centros de rehabilitacion por
TCE graves™®, y no se consideran muchos hipogonadismos
secundarios a traumatismos leves, bien por no practicarse
ningin estudio hormonal (casos no diagnosticados), o por
ser considerados hipogonadismos idiopdaticos. Por ello,
consideramos que ante todo hipogonadismo hipogonado-
tropo adquirido es necesario indagar sobre todo tipo de
traumatismos previos antes de establecer el cardcter idio-
patico de la enfermedad.

Dada la ausencia de lesiéon morfolégica, fue necesario de-
terminar si el déficit es de origen hipofisario o hipotaldmi-
co. La respuesta de gonadotropinas a la LH-RH en este caso
fue pobre y retardada, y no permite discriminar el origen de
la lesion, dado que al paciente no se le habia primado con
LH-RH los dias previos, tnico método que habria podido
poner de manifiesto la integridad de la adenohipdfisis, en
caso de haberla. Dicha primacién no se realizé debido a la
ausencia de interés practico de la localizacién de la lesién.
En este sentido, la bibliografia evidencia que la lesién pue-
de asentar en ambos lugares’'°,

Un dltimo aspecto que cabe destacar es el desarrollo de
obesidad moérbida consecutivo al TCE. Puede tratarse de un
epifenémeno o bien de una secuela del traumatismo, como
fue descrito por otros autores'!, lo que apoyaria la localiza-
cion de la lesion en el hipotdlamo.
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