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Avaliação tardia do eixo  
hipofisário-gonadal em pacientes 
adultos que sofreram traumatismo 
cranioencefálico grave 
Late evaluation of the pituitary-gonadal axis in 
survivors of severe traumatic brain injury
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RESUMO
Objetivo: Avaliar a função hipofisária-gonadal nos pacientes vítimas de TCE graves ocorridos 
na Grande Florianópolis, entre 2000 e 2004. Métodos: Foram estudados 30 pacientes, sendo 22 
homens e 8 mulheres, submetidos à avaliação clínica e laboratorial em seguimento médio de 
4 anos após a data do traumatismo. Resultados: Os homens possuíam em média 38 anos no 
ano da avaliação, enquanto as mulheres, 42 anos. A maioria dos traumatismos está relacionada 
aos acidentes de trânsito (63,3%). Três pacientes (10%) estavam com valores de FSH abaixo do 
normal e apenas 1 paciente (3,3%) apresentou LH alterado. Nas mulheres avaliadas, os níveis de 
estradiol foram normais. Na população masculina, foi evidenciado nível de testosterona baixo 
em 2 pacientes (9,1%). Todos os pacientes apresentavam normoprolactinemia. Conclusão: Dois 
casos de hipogonadismo masculino (9,1%) foram diagnosticados neste estudo. Isso indica a 
necessidade de atenção aos pacientes sobreviventes de TCE grave para realizar diagnóstico pre-
coce de hipogonadismo. Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53(8):1012-19

Descritores
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ABSTRACT
Objective: The purpose of this study is to evaluate pituitary function impairment in order to ve-
rify the prevalence of sex hormone deficiency and to analyze the profile of TBI population. Me-
thods: Thirty patients were studied, 22 were male and 8 were female. All patients had their go-
nadal function assessed and they were evaluated at a median of 4 years post-trauma. Results: 
The average age of the men was 38 years at the time of the evaluation, while the mean age of 
women was 42 years. The majority of TBI was related to traffic accidents (63.3%). Three patients 
(10%) had low FSH and only 1 patient (3.3%) had low LH. There was no biochemical evidence of 
hypogonadism in women. Two male patients presented low testosterone (9.1%) and were diag-
nosed with hypogonadism. Prolactin levels were normal in all patients. Conclusion: Two cases 
of hypogonadism (9.1%) were diagnosed among men in this study. It is therefore necessary that 
medical professionals involved in the management of TBI patients are aware of hypogonadism 
as a complication of TBI, in order to diagnose it early. Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53(8):1012-19
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INTRODUÇÃO

O traumatismo cranioencefálico (TCE) é uma das 
principais causas de morte e incapacidade em adul-

tos jovens, com consequências que abrangem desde 
incapacidade física a deficiências cognitivas, comporta-

mentais, psicológicas e sociais a longo prazo (1-3), o 
que torna o TCE um problema de saúde pública (4).

A incidência do TCE nos países desenvolvidos é de 
aproximadamente 200/100.000 (5). No Brasil, Masini 
(6) estimou a incidência de 314/100.000 habitantes 
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no ano de 1991 em Brasília. Sabe-se, no entanto, que 
a real incidência de traumatismos é subestimada tanto 
pela não assistência médica aos casos leves quanto pela 
evolução desfavorável dos traumatismos severos antes 
mesmo do socorro médico.

Em diferentes estudos, confirma-se o predomínio 
do adulto jovem entre as vítimas de TCE (7,8), prin-
cipalmente abaixo de 35 anos (9), fato que está rela-
cionado com acidentes e violências, atingindo a faixa 
populacional de maior atividade laborativa (10). Os 
homens são mais acometidos, com taxa de incidência 
correspondente quase ao dobro daquela referente às 
mulheres. Em idades mais avançadas, essa relação se 
equivale, pelo aumento do número de quedas, cujos 
riscos são semelhantes em ambos os sexos (5).

O TCE está implicado em uma série de complica-
ções tanto neurológicas quanto de outros aparelhos e 
sistemas. Entre elas, destacam-se disfunções cognitivas, 
alteração das percepções táteis e de outros sentidos e 
disfunção sexual, ocasionando mudanças comporta-
mentais e implicações para as atividades cotidianas des-
ses pacientes (1,11,12). 

Recentemente, o TCE tem sido reconhecido como 
frequente causa de disfunção hipotalâmica-hipofisária 
(13-15). Entre as disfunções pós-traumáticas vistas no 
eixo hipotálamo-hipofisário, encontra-se o hipopituita-
rismo. Este se refere a uma insuficiência parcial ou total 
da hipófise anterior em secretar seus hormônios (16), 
demonstrada bioquimicamente pela deficiência em, 
pelo menos, um eixo endócrino (17). 

O hipopituitarismo pós-traumático pode ser dividi-
do em alterações funcionais durante a fase aguda após 
TCE, que resultam em aumento ou decréscimo tempo-
rário das concentrações séricas hormonais, e alterações 
na secreção de hormônios hipofisários em qualquer mo-
mento após TCE, levando a um hipopituitarismo defi-
nitivo causado por lesão hipofisária e/ou hipotalâmica.

O quadro clínico é variável, compreendendo desde 
formas subclínicas, diagnosticadas apenas por meio de 
testes de estímulos, a situações que podem ameaçar a vida 
do paciente principalmente na fase aguda pós-TCE (13). 

Muitos sintomas do hipopituitarismo podem asse-
melhar-se a consequências próprias do TCE (Tabela 1), 
o que explica o frequente atraso no diagnóstico do hipo-
pituitarismo pós-traumático, significando uma perda na 
oportunidade de tratamento desses pacientes que teriam 
potencialmente uma melhor recuperação pós-TCE.

Por outro lado, é bem estabelecido que a resposta 
fisiológica da doença crítica e aguda inclui alterações 

Tabela 1. Consequências do traumatismo cranioencefálico

Disfunção neurológica (motora, sensorial e autonômica)

Disfunção motora: paralisia, movimentos involuntários, ataxia
Espasticidade
Distúrbios visuais
Perda sensorial: paladar, tato, olfato, audição
Distúrbio da fala: afasia, disartria
Distúrbio do sono: insônia, fadiga
Disfunção sexual

Disfunção cognitiva

Perda de memória: dificuldades com novo aprendizado, diminuição da atenção e 
concentração; velocidade de pensamento diminuída; dificuldade em resolver 
problemas
Dificuldade em planejar, organizar e tomar decisões
Problemas na linguagem: disfasia, dificuldade em achar as palavras, alteração 
da escrita e da leitura

Alterações comportamentais

Distúrbios emocionais, labilidade emocional
Distúrbios psiquiátricos: ansiedade, depressão, estresse pós-traumático, 
psicose
Apatia
Autoestima reduzida
Autocontrole reduzido: irritabilidade, impulsividade, desinibição

Consequências no cotidiano

Perda da independência
Desemprego
Dificuldades em manter relações interpessoais

hormonais, na maioria dos pacientes mimetizando hi-
potireoidismo e hipogonadismo central, podendo ser 
difícil distinguir entre alteração pós-traumática ou pela 
doença aguda ou crítica.

Sabe-se, hoje, que o hipopituitarismo pós-TCE é 
mais comum do que se pensava (18), porém permane-
ce subdiagnosticado em muitos pacientes. Pelo menos 
uma disfunção neuroendócrina pode ser encontrada em 
35% a 50% de pacientes com TCE (13,19,20). Segundo 
Bondanelli e cols. (17), estudos publicados recentemen-
te mostram uma prevalência de 30,1% para deficiência 
de hormônio de crescimento; 28,8% para deficiência de 
gonadotropinas; 18,5% para deficiência de adrenocor-
ticotropinas e de tireotropinas. Essas disfunções podem 
ocorrer precocemente e com alta frequência, porém a 
instalação destas também pode se dar tardiamente, de 
meses a anos após a lesão, sendo necessárias avaliações 
tanto a curto quanto a longo prazo. 

O hipogonadismo secundário à deficiência de go-
nadotropinas é comum na fase aguda do TCE. Num 
estudo 12 dias após o trauma, Agha e cols. (21) mos-
traram uma prevalência de 80% de hipogonadismo.  
A longo prazo, a prevalência varia consideravelmente, 
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de 2% a 32% (22,23). Enquanto na fase aguda após 
TCE o hipogonadismo se torna mais frequente quanto 
maior for a gravidade do trauma, a longo prazo não foi 
evidenciada tal correlação (10).

Clinicamente, além de seu efeito na libido e na ferti-
lidade no sexo masculino, a deficiência de testosterona 
pode causar disfunção erétil, ginecomastia, apatia, re-
dução da força muscular e da densidade óssea; nas mu-
lheres hipogonádicas, ocorrem disfunções menstruais, 
labilidade emocional, fogachos, insônia, dispareunia e 
osteoporose.

Diversos fatores podem causar ou contribuir para a 
supressão do eixo gonadal após TCE. Injúria vascular, 
edema, hipóxia, hipertensão intracraniana ou injúria 
mecânica direta são possíveis mecanismos de dano à 
região hipotalâmico-hipofisária (24). A hiperprolac-
tinemia, bem reconhecida por causar inibição do eixo 
hipotálamo-hipófise-gonadal, também tem sido relata-
da tanto na fase aguda quanto crônica do TCE (21,25).

Nas mulheres pré-menopáusicas, o diagnóstico de 
hipogonadismo hipogonadotrófico é relativamente fácil, 
pois leva a alterações menstruais. Concentrações séricas 
de LH, FSH e estrogênio podem estar normais ou di-
minuídas, dependendo do grau de deficiência gonado-
trófica (21). Já no hipogonadismo hipogonadotrófico 
masculino, a concentração sérica de testosterona estará 
diminuída com níveis de FSH e LH baixos ou normais.

O tratamento do hipopituitarismo envolve primeira-
mente a resolução da causa, quando for possível. Afas-
tadas as contraindicações (câncer de próstata ou câncer 
de mama), a reposição hormonal deve ser iniciada no 
intuito de melhorar o estado de hipopituitarismo e suas 
consequências (18).

A avaliação do eixo hipofisário-gonadal de rotina 
nos sobreviventes TCE se faz necessária para o diagnós-
tico de deficiências hormonais. Entre essas deficiências, 
o hipogonadismo é reconhecido hoje como uma fre-
quente complicação secundária ao TCE, contribuindo 
para a alta morbidade observada nesses pacientes. As-
sim, seu diagnóstico representa uma oportunidade para 
instituir um tratamento adequado com melhora clínica 
do déficit, além do bem-estar do paciente.

MÉTODOS
Desenho do estudo

Estudo descritivo prospectivo realizado com pacientes 
vítimas de traumatismo cranioencefálico grave na ma-
crorregião de Florianópolis, atendidos no Hospital Go-

vernador Celso Ramos (HGCR), que necessitaram de 
assistência médica na Unidade de Tratamento Intensivo. 
O estudo pertence ao projeto “Neurotrauma: bases fisio-
patológicas, diagnóstico, fatores prognósticos e tratamen-
to” aprovado no Comitê de Ética da Universidade Fe-
deral de Santa Catarina (UFSC) com o código 163/05.

Tamanho da população

A amostra estudada foi formada por 30 pacientes (22 
homens e 8 mulheres), todos sobreviventes de TCE 
grave no período de 2000 a 2004. As informações dos 
pacientes constavam em um banco de dados do HGCR, 
hospital de referência na área de neurotraumatologia, 
na região da Grande Florianópolis. Neste banco de da-
dos, constavam 176 pacientes que receberam alta após 
o TCE, porém, destes, apenas 95 pacientes foram en-
contrados e estavam vivos. A partir do grupo de 95 pa-
cientes, foram utilizados critérios de inclusão e exclusão 
para o delineamento da população a ser estudada. 	

Critérios de inclusão

•	 Idade igual ou superior a 18 anos completos.
•	 Pacientes residentes da Grande Florianópolis.
•	 Pacientes que aceitaram a realização da pesquisa 

formalmente.

Critérios de exclusão 

•	 Dificuldades de transporte.
•	 Pacientes institucionalizados.
•	 Não localização do paciente.

Operacionalidade

Os pacientes (ou responsáveis) selecionados assi-
naram o termo de consentimento informado e foram 
entrevistados pela equipe de Endocrinologia e Metabo-
logia do Hospital Universitário da Universidade Fede-
ral de Santa Catarina (HU-UFSC), com a realização da 
anamnese e exame físico geral. A anamnese foi embasada 
em um questionário a fim de investigar possível sintoma-
tologia relacionada à deficiência dos hormônios sexuais. 

Todos os pacientes foram submetidos à avaliação la-
boratorial da função hipofisária por meio das seguintes 
dosagens: estradiol (mulheres), testosterona total (ho-
mens), LH, FSH e prolactina. Se alterados, os exames 
eram repetidos numa nova coleta. Foi feita uma média 
aritmética simples dos resultados alterados.

A coleta das amostras de sangue periférico foi reali-
zada entre 8 e 10 horas da manhã, após jejum de 10 a 
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12 horas, tendo sido retirados 10 mL de sangue através 
de punção venosa periférica com BD Vacutainer. Após 
coagulação, o sangue coletado foi centrifugado a 2.500 
rotações por minuto (rpm) durante 10 minutos. O so-
brenadante foi separado e armazenado em tubos de en-
saio à temperatura de -20°C para dosagem hormonal 
posteriormente.

Utilizou-se o método enzimático de imunoquimio-
luminescência automatizada, com processamento em 
um analisador Immulite 2000 (Diagnostic Products 
Corporation – DPC) e um mesmo kit empregado para 
as dosagens de cada hormônio específico (Immulite® 
estradiol, Immulite® testosterona total, Immulite® 
FSH, Immulite® LH e Immulite® prolactina). As do-
sagens hormonais foram realizadas no Laboratório de 
Análises Clínicas do HU-UFSC.

Os resultados foram armazenados no programa 
SPSS (Statistical Software Program – versão 12.0) para 
serem analisados em conjunto posteriormente.

Variáveis estudadas

Foram coletadas as variáveis clínicas, demográficas e la-
boratoriais, incluindo idade, sexo, causa do TCE, escala 
de coma de Glasgow (ECG), classificação tomográfica 
de Marshall e tempo de avaliação após o TCE.

As dosagens hormonais realizadas foram testostero-
na total (para homens), estradiol (para mulheres), LH, 
FSH e prolactina (para ambos). 

Avaliação dos dados

A análise estatística foi realizada utilizando-se o progra-
ma SPSS, versão 12.0, de 2003. Na análise estatística, o 
teste t foi utilizado para os dados tipo contínuo, como 
para o valor de LH, de FSH, idade média e tempo mé-
dio após TCE. Os dados nominais como sexo, escala de 
coma de Glasgow e classificação tomográfica de Mar-
shall foram comparados por dois testes: teste exato de 
Fisher e o de qui-quadrado. 

Aspectos éticos

O trabalho preenche os pressupostos éticos considera-
dos necessários e suficientes pela “American Medical 
Association” (26) para considerar a pesquisa clínica 
proposta ética, incluindo valor da pesquisa para aumen-
tar o conhecimento e/ou aprimorar a saúde, validade 
científica (rigor científico), ética na seleção dos casos, 
risco-benefício da execução do projeto favorável, revi-
são pelo Comitê de Ética, consentimento informado, 

respeito à privacidade e vontade dos pacientes envol-
vidos. Foi obtido termo de consentimento do paciente 
para a coleta das amostras de sangue.

RESULTADOS

Foram incluídos no estudo 30 pacientes, sendo 22 ho-
mens, entre 21 e 65 anos, com média de 38 anos, e 8 
mulheres, de 18 a 75 anos, tendo em média 42 anos.  
O intervalo médio entre o TCE e a avaliação laboratorial foi 
de 4 anos. A idade média na época do traumatismo era de 
33 e 37,5 anos para homens e mulheres, respectivamente.

As principais causas de traumatismo cranioencefá-
lico encontradas foram acidente de trânsito (63,4%), 
queda (23,3%), agressão física (6,7%), atropelamento 
por jet ski (3,3%) e queda de árvore sobre este (3,3%). 

Tanto a faixa etária quanto as causas do TCE foram 
semelhantes entre o grupo total de 176 pacientes e o 
subgrupo de 30 pacientes estudados.

Entre os sintomas típicos de deficiência de hormô-
nios sexuais, os mais prevalentes no sexo masculino 
foram disfunção erétil, diminuição da libido e fadiga, 
apresentados por 6 pacientes (27,3% dos homens). 
No grupo feminino, 6 pacientes (75% das mulheres) 
queixavam-se de labilidade emocional e 3 mulheres 
(37,5%), de oligomenorreia e alterações do sono. 

Foram encontrados 3 pacientes com níveis de FSH 
abaixo do normal, representando 10% do total, dos 
quais 2 eram homens (66,7%) e 1 era mulher (33,3%). 
Destes, 2 receberam escores entre 7 e 8 e o terceiro re-
cebeu de 5 a 6 pontos segundo a ECG. Na classificação 
de Marshall, 2 pacientes possuíam injúria tipo III e 1 
paciente apresentou lesão de massa evacuada. As idades 
dos homens eram 21 e 28 anos e da mulher era 20 
anos. O tempo médio de avaliação desses 3 pacientes 
foi de 4,4 anos, semelhante ao dos pacientes com FSH 
inalterado (4,6 anos).

Em relação ao LH, apenas uma paciente, com idade 
de 20 anos, apresentou valor abaixo do normal, corres-
pondendo a 3,3% da amostra (Tabela 2). No atendimen-
to inicial, recebeu nota de 5 a 6 segundos a ECG. Na 
tomografia computadorizada de crânio, possuía lesão de 
massa evacuada de acordo com a classificação de Mar-
shall. O tempo de avaliação após TCE foi de 3,1 anos.

Entre o grupo das mulheres, não foi observada alte-
ração nos níveis de estradiol. 

No grupo masculino, 2 pacientes (9,1%) apresenta-
vam níveis de testosterona abaixo do valor de referência 
(< 300 ng/dL) (27). Possuíam valor médio de LH de 

Hipogonadismo após trauma cranioencefálico



C
o

p
yr

ig
h

t©
 A

BE
&

M
 to

d
o

s 
o

s 
d

ire
ito

s 
re

se
rv

a
d

o
s.

1016 Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53/8

1,8 mIU/mL, com desvio-padrão de ± 0,3 mIU/mL. 
Esses pacientes receberam escores de 5 a 8 na ECG. Os 
achados tomográficos indicaram injúria tipo III em um 
desses pacientes e o outro apresentou lesão de massa 
evacuada. As idades dos pacientes com testosterona bai-
xa eram 28 e 45 anos. A avaliação endocrinológica foi 
realizada em média 5,4 anos após o traumatismo, en-
quanto os demais pacientes masculinos foram avaliados 
em média 4,7 anos após o TCE.

Vinte pacientes apresentaram níveis de testosterona 
normal, correspondendo a 90,9% dos homens (Tabela 3). 
Estes apresentaram LH em média de 3,7mIU/mL com 
variação de ± 1,4 mIU/mL. A metade dos pacientes 
com testosterona normal recebeu notas de 7 a 8 na 
ECG, 1 paciente (5%) recebeu de 5 a 6 pontos e 9 pa-
cientes (45%) receberam menos de 5 pontos. De acordo 
com a classificação de Marshall, 5 pacientes (25%) apre-
sentaram injúria difusa tipo II, outros 6 pacientes (30%) 
possuíram injúria tipo III, 1 paciente (5%) apresentou 
injúria tipo IV e 8 pacientes (40%) apresentaram lesão 
de massa evacuada. A idade média dos pacientes com 
testosterona normal foi de 31,6 anos, com variação de 
± 13,9 anos. Observou-se associação entre níveis baixos 
de testosterona e valores menores de LH (p = 0,001).

DISCUSSÃO

Este estudo foi realizado por meio de um banco de da-
dos do HGCR. O número de pacientes que sofreram 
TCE no período de 2000 a 2004 e que receberam alta 
desse hospital foi de 176. Destes, 95 pacientes foram 
localizados e apenas 30 deles preencheram os critérios 
necessários para a pesquisa. As principais limitações en-
contradas para localizar os pacientes foram mudança de 
residência, o fato de alguns pacientes terem sido insti-
tucionalizados e de outros não apresentarem condições 
de transporte, acarretando diminuição da amostra final, 
o que demonstra que o TCE leva a modificações no 
cotidiano, como perda da independência, desemprego, 
dificuldades financeiras, dificuldades de locomoção e 
prejuízo nas relações interpessoais. Semelhante ao que 
foi constatado por Edwards e Clark (28), houve preva-
lência maior de TCE em pacientes jovens masculinos, 
principalmente abaixo de 35 anos, o que contribui para 
que o TCE seja um problema de saúde pública, uma 
vez que a população de maior risco é aquela que se en-
contra em idade de maior produtividade. 

Muitos dos pacientes questionados em nosso estudo 
afirmaram apresentar sintomatologia relacionada à de-
ficiência de hormônios sexuais, apesar de apenas 9,1% 

Tabela 2. Variáveis clínicas e demográficas de acordo com os níveis de LH

Variável
Todos LH

Valor de pa
Pacientes

n = 30 (100%)
Normal

n = 29 (96,7%)
Baixo

 n = 01 (3,3%)

Sexo
   Masculino
   Feminino

	 22	 (73,3)
	 8 	(26,7)

	 22 	 (75,9)
	 7 	 (24,1)

	 0	
1 (100) 0,23

ECG
   Escore 7-8
   Escore 5-6
   Escore 3-4

	 14	 (46,7)
	 6 	(20,0)
	 10 	(33,3)

	 14 	 (48,3)
	 5 	 (17,2)
	 10 	 (34,5)

0
1 (100)

0 0,12

Marshall
   Injúria difusa tipo II
   Injúria tipo III 
   Injúria tipo IV
   Lesão de massa evacuada

	 5 	(16,7)
	 11 	(36,7)
	 2 	 (6,6)
	 12 	(40,0)

	 5 	 (17,3)
	 11 	 (37,9) 
	 2 	 (6,9)
	 11 	 (37,9)

0
0
0

1 (100) 0,67

Idade
   Média, em anos (± DP)
   14-30 anos
   31-45 anos
   46-60 anos
   > 60 anos

	 16 	(53,3)
	 9 	(30,0)
	 2 	 (6,7)
	 3 	(10,0)

	 35,6 	(± 15,7)
	 15 	 (51,7)
	 9 	 (31,0)
	 2 	 (6,9)
	 3 	 (10,4)

20,0
1 (100)

0
0
0

0,40b

Tempo após TCE
    Média (DP) 	 4,6 	(± 1,4) 3,1 0,30b

a Qui-quadrado ou teste exato de Fisher; b Teste t. 
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Tabela 3. Variáveis clínicas e demográficas de acordo com os níveis de testosterona

Variável

Todos Testosterona

Valor de paPacientes  
masculinos

n = 22  (100%)

Normal
n = 20 (90,9%)

Baixo
 n = 2  (9,1%)

LH
   Média (DP ±)
   Normal
   Baixo

	 20 	(90,9)
	 2 	 (9,1)

	 3,7 	(1,4)
	 20 	(100)
	 0

	 1,8 	(0,3)
	 0
	 2 	(100)

0,001b

ECG
   Escore 7-8
   Escore 5-6
   Escore 3-4

	 11 	(50,0)
	 2 	 (9,1)
	 9 	(40,9)

	 10 	(50,0)
	 1 	 (5,0)
	 9 	(45,0)

	 1 	(50,0)
	 1 	(50,0)

0 0,08

Marshall
   Injúria difusa tipo II
   Injúria tipo III 
   Injúria tipo IV
   Lesão de massa evacuada

	 5 	(22,7)
	 7 	(31,8)
	 1 	 (4,6)
	 9 	(40,9)

	 5 	(25,0)
	 6 	(30,0)
	 1 	 (5,0)
	 8 (	40,0)

0
	 1 	(50,0)

0
	 1	 (50,0) 0,83

Idade
   Média, em anos (DP ±)
   14-30 anos
   31-45 anos
   46-60 anos
   > 60 anos

	 12 	(54,5)
	 7 	(31,8)
	 2 	 (9,1)
	 1 	 (4,6)

	 31,6 	(± 13,9)
	 11 	(55,0)
	 6 	(30,0)
	 2 	(10,0)
	 1 	 (5,0)

	 36,0 	(± 11,3)
	 1 	(50,0)
	 1 	(50,0)

0
0

0,67b

Tempo após TCE
    Média (DP ±) 4,7 (± 1,4) 	 5,4 	(± 2,1) 0,47b

a Qui-quadrado ou teste exato de Fisher; b Teste t. 

dos pacientes masculinos serem diagnosticados com 
hipogonadismo. Os dois pacientes que apresentaram 
hipogonadismo laboratorial referiam queda de libido, 
sintoma com melhor relação de sensibilidade e especi-
ficidade no diagnóstico clínico de hipogonadismo no 
adulto (29). Outros estudos examinaram a frequência 
do hipogonadismo em pacientes sobreviventes de trau-
matismo cranioencefálico, que foram testados meses a 
anos após tal evento. A prevalência relatada alcançou 
de 2% a 30%. No entanto, estudos mais recentes mos-
traram menor variação, de 9% a 17% (14,20,24,25), 
sendo mais compatível com o resultado do presente 
trabalho. Nos pacientes vítimas de TCE, a dosagem 
dos esteroides sexuais plasmáticos e dos níveis de gona-
dotropinas, associada a um contexto clínico, é suficien-
te para o diagnóstico de hipogonadismo central (21).  
O diagnóstico de hipogonadismo em mulheres na pré-
menopausa é facilitado, uma vez que leva a alterações 
menstruais, sendo mais perceptível para a própria pa-
ciente a necessidade de buscar tratamento médico. No 
entanto, esse diagnóstico no grupo masculino pode ser 
mais complicado. Geralmente não apresenta alterações 
no exame físico, visto que a diminuição da pilificação e 

a ginecomastia são observadas posteriormente. Labora-
torialmente, o hipogonadismo central masculino cursa 
com níveis baixos de testosterona na ausência de au-
mento de LH (21). Nas mulheres, encontra-se um ní-
vel de estradiol baixo na ausência de níveis de FSH ele-
vados. Acredita-se, atualmente, que o hipogonadismo 
e a deficiência de hormônio de crescimento são as alte-
rações hormonais mais comuns desses pacientes (21).  
É necessário, portanto, que os pacientes sejam avaliados 
e recebam seguimento a longo prazo a fim de detectar a 
ocorrência de hipopituitarismo pós-traumático. 

As dosagens de prolactina encontravam-se normais 
em todos os pacientes, o que sugere integridade da haste 
hipofisária e do próprio hipotálamo. Klose e cols. (30) 
evidenciaram hiperprolactinemia em 39% dos pacientes 
com TCE estudados. É importante a realização da sua 
dosagem, pois, quando aumentada, pode levar à su-
pressão do eixo hipofisário-gonadal. 

A classificação da escala de coma de Glasgow e a 
classificação de Marshall são importantes fatores na de-
terminação do prognóstico dos pacientes com TCE. 
Todos os pacientes do estudo apresentaram TCE grave 
e, ao analisar os escores da ECG com as dosagens alte-
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radas de FSH, LH e testosterona, conclui-se não haver 
associação significativa entre estes para essa população. 
Isso sugere que pacientes com lesões mais graves e, por-
tanto, prognóstico pior não desenvolveram tardiamen-
te mais alterações dos hormônios estudados em relação 
aos pacientes com lesões menos graves. Ao contrário do 
presente estudo, Klose e cols. (22) evidenciaram risco 
aumentado de hipogonadismo pós-traumático em pa-
cientes vítimas de TCE grave. 

CONCLUSÕES

Este trabalho faz parte do primeiro estudo que avalia 
prospectivamente os casos de TCE grave na Grande 
Florianópolis (31). Também, de forma inédita, foram 
convocados pacientes de maneira tardia para fazer uma 
avaliação do eixo hipotálamo-hipófise-alvo, indepen-
dente de apresentarem ou não qualquer sintomatologia.

Na Grande Florianópolis, foi constatado um maior 
número de casos de TCE em adultos jovens e do sexo 
masculino. Entre as causas de TCE, destacam-se os 
acidentes de trânsito, as quedas e as agressões físicas. 
No entanto, o grande responsável por TCE, no nosso 
meio, refere-se ainda aos acidentes de trânsito (31).

Recentemente, o hipopituitarismo tem sido reco-
nhecido como uma possível complicação pós-traumáti-
ca. O hipogonadismo é uma das alterações hipofisárias 
mais comuns nos pacientes vítimas de TCE, tendo sido 
observado em 9,1% dos homens avaliados neste estudo. 
Na população feminina, entretanto, não foi encontrado 
nenhum caso de hipogonadismo. O tamanho reduzi-
do da amostra feminina pode justificar esse achado no 
nosso estudo. Aimaretti e cols. (20) avaliaram 100 pa-
cientes com TCE e encontraram hipogonadismo em 14 
homens e em 3 mulheres. Já no estudo de Agha e cols. 
(21), de um universo de 102 pacientes estudados, 12 
pacientes apresentaram deficiência de gonadotropinas 
e, destes, apenas 2 eram mulheres.

Deve-se, portanto, considerar o hipogonadismo 
como um déficit hormonal possível nos sobreviventes 
de TCE, especialmente em adultos jovens do sexo mas-
culino. Desse modo, uma avaliação rotineira do eixo 
hipofisário-gonadal nos pacientes de maior risco deve-
ria ser instituída, uma vez que o tratamento visa otimi-
zar a recuperação e melhorar a qualidade de vida destes.
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