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Avaliacdo tardia do eixo
hipofisario-gonadal em pacientes
adultos que sofreram fraumatismo
cranioencefdlico grave

Late evaluation of the pituitary-gonadal axis in
survivors of severe tfraumatic brain injury

Alexandre Hohl'?, Jordana Bernardi Daltrozo!, Camila Girardi Pereira’,
Thais Rossoni Weber?, Heyde Francine Pinto?, Jackson da Silva Gullo?,
Jucara Deitos Bernardini?, Marisa Helena César Coral’, Roger Walz?

RESUMO

Avaliar a fungao hipofisaria-gonadal nos pacientes vitimas de TCE graves ocorridos
na Grande Florianopolis, entre 2000 e 2004. Foram estudados 30 pacientes, sendo 22
homens e 8 mulheres, submetidos a avaliagao clinica e laboratorial em seguimento médio de
4 anos apos a data do traumatismo. Os homens possuiam em média 38 anos no
ano da avaliagdo, enquanto as mulheres, 42 anos. A maioria dos traumatismos esta relacionada
aos acidentes de transito (63,3%). Trés pacientes (10%) estavam com valores de FSH abaixo do
normal e apenas 1 paciente (3,3%) apresentou LH alterado. Nas mulheres avaliadas, os niveis de
estradiol foram normais. Na populagdo masculina, foi evidenciado nivel de testosterona baixo
em 2 pacientes (9,1%). Todos os pacientes apresentavam normoprolactinemia. Dois
casos de hipogonadismo masculino (9,1%) foram diagnosticados neste estudo. Isso indica a
necessidade de atencdo aos pacientes sobreviventes de TCE grave para realizar diagnostico pre-
coce de hipogonadismo. Arq Bras Endocrinol Metab. 2009;53(8):1012-19
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ABSTRACT

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.

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.
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. 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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mentais, psicologicas e sociais a longo prazo (1-3), o

)
Otraumatismo cranioencefilico (TCE) é uma das que tornao TCE um problema de satde pablica (4).
principais causas de morte ¢ incapacidade em adul- A incidéncia do TCE nos paises desenvolvidos ¢ de

tos jovens, com consequéncias que abrangem desde aproximadamente 200,/100.000 (5). No Brasil, Masini
5 incapacidade fisica a deficiéncias cognitivas, comporta- (6) estimou a incidéncia de 314,/100.000 habitantes
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no ano de 1991 em Brasilia. Sabe-se, no entanto, que
a real incidéncia de traumatismos ¢ subestimada tanto
pela ndo assisténcia médica aos casos leves quanto pela
evolug¢do desfavoravel dos traumatismos severos antes
mesmo do socorro médico.

Em diferentes estudos, confirma-se o predominio
do adulto jovem entre as vitimas de TCE (7,8), prin-
cipalmente abaixo de 35 anos (9), fato que estd rela-
cionado com acidentes e violéncias, atingindo a faixa
populacional de maior atividade laborativa (10). Os
homens sio mais acometidos, com taxa de incidéncia
correspondente quase ao dobro daquela referente as
mulheres. Em idades mais avangadas, essa relagio se
equivale, pelo aumento do nimero de quedas, cujos
riscos sdo semelhantes em ambos os sexos (5).

O TCE estd implicado em uma série de complica-
¢Oes tanto neurolégicas quanto de outros aparelhos e
sistemas. Entre elas, destacam-se disfun¢oes cognitivas,
alteragao das percepgoes tateis ¢ de outros sentidos e
disfungdo sexual, ocasionando mudangas comporta-
mentais e implicagoes para as atividades cotidianas des-
ses pacientes (1,11,12).

Recentemente, o TCE tem sido reconhecido como
frequente causa de disfuncio hipotalamica-hipofisaria
(13-15). Entre as disfung¢des pds-traumdticas vistas no
eixo hipotilamo-hipofisrio, encontra-se o hipopituita-
rismo. Este se refere a uma insuficiéncia parcial ou total
da hipéfise anterior em secretar seus horménios (16),
demonstrada bioquimicamente pela deficiéncia em,
pelo menos, um eixo enddcrino (17).

O hipopituitarismo pods-traumatico pode ser dividi-
do em altera¢oes funcionais durante a fase aguda apos
TCE, que resultam em aumento ou decréscimo tempo-
ririo das concentragoes séricas hormonais, e alteragoes
na secre¢io de hormonios hipofisirios em qualquer mo-
mento ap6és TCE, levando a um hipopituitarismo defi-
nitivo causado por lesdo hipofisdria e /ou hipotalimica.

O quadro clinico ¢ variavel, compreendendo desde
formas subclinicas, diagnosticadas apenas por meio de
testes de estimulos, a situa¢des que podem ameagar a vida
do paciente principalmente na fase aguda p6s-TCE (13).

Muitos sintomas do hipopituitarismo podem asse-
melhar-se a consequéncias proprias do TCE (Tabela 1),
o que explica o frequente atraso no diagnéstico do hipo-
pituitarismo pds-traumatico, significando uma perda na
oportunidade de tratamento desses pacientes que teriam
potencialmente uma melhor recuperagio pés-TCE.

Por outro lado, é bem estabelecido que a resposta
fisiologica da doenga critica e aguda inclui alteragoes
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Tabela 1. Consequéncias do traumatismo cranioencefalico

Disfuncéo neuroldgica (motora, sensorial e autondmica)

Disfungdo motora: paralisia, movimentos involuntdrios, ataxia
Espasticidade

Distdrbios visuais

Perda sensorial: paladar, tato, olfato, audicdo

Distdrbio da fala: afasia, disartria

Distdrbio do sono: insonia, fadiga

Disfungdo sexual

Disfuncao cognitiva

Perda de meméria: dificuldades com novo aprendizado, diminuigdo da atengdo e
concentracdo; velocidade de pensamento diminuida; dificuldade em resolver
problemas

Dificuldade em planejar, organizar e tomar decisdes

Problemas na linguagem: disfasia, dificuldade em achar as palavras, alteragdo
da escrita e da leitura

Alteragées comportamentais

Disturbios emacionais, labilidade emocional

Distarbios psiquidtricos: ansiedade, depressao, estresse pos-traumatico,
psicose

Apatia

Autoestima reduzida

Autocontrole reduzido: irritabilidade, impulsividade, desinibigao

Consequéncias no cotidiano

Perda da independéncia
Desemprego
Dificuldades em manter relag0es interpessoais

hormonais, na maioria dos pacientes mimetizando hi-
potireoidismo e hipogonadismo central, podendo ser
dificil distinguir entre alteragdo pds-traumatica ou pela
doenga aguda ou critica.

Sabe-se, hoje, que o hipopituitarismo pés-TCE ¢
mais comum do que se pensava (18), porém permane-
ce subdiagnosticado em muitos pacientes. Pelo menos
uma disfun¢io neuroenddcrina 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 prevaléncia de 30,1% para deficiéncia
de hormonio de crescimento; 28,8% para deficiéncia de
gonadotropinas; 18,5% para deficiéncia de adrenocor-
ticotropinas e de tireotropinas. Essas disfun¢des podem

ocorrer precocemente ¢ com alta frequéncia, porém a
instalagdo destas também pode se dar tardiamente, de ©

meses a anos apos a lesdo, sendo necessarias avaliagdes
tanto a curto quanto a longo prazo.

O hipogonadismo secundirio a deficiéncia de go-
nadotropinas é comum na fase aguda do TCE. Num
estudo 12 dias apés o trauma, Agha e cols. (21) mos-
traram uma prevaléncia de 80% de hipogonadismo.
A longo prazo, a prevaléncia varia consideravelmente,
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de 2% a 32% (22,23). Enquanto na fase aguda apos
TCE o hipogonadismo se torna mais frequente quanto
maior for a gravidade do trauma, a longo prazo ndo foi
evidenciada tal correla¢io (10).

Clinicamente, além de seu efeito na libido e na ferti-
lidade no sexo masculino, a deficiéncia de testosterona
pode causar disfun¢do erétil, ginecomastia, apatia, re-
dugio da for¢a muscular ¢ da densidade éssea; nas mu-
lheres hipogonadicas, ocorrem disfun¢des menstruais,
labilidade emocional, fogachos, insonia, dispareunia e
osteoporose.

Diversos fatores podem causar ou contribuir para a
supressdo do eixo gonadal apés TCE. Injaria vascular,
edema, hipodxia, hipertensdo intracraniana ou injuria
mecinica direta sdo possiveis mecanismos de dano a
regido hipotalimico-hipofisiria (24). A hiperprolac-
tinemia, bem reconhecida por causar inibigio do eixo
hipotalamo-hipéfise-gonadal, também tem sido relata-
da tanto na fase aguda quanto crénica do TCE (21,25).

Nas mulheres pré-menopausicas, o diagndstico de
hipogonadismo hipogonadotréfico ¢ relativamente ficil,
pois leva a alteragdes menstruais. Concentragdes séricas
de LH, FSH e estrogénio podem estar normais ou di-
minuidas, dependendo do grau de deficiéncia gonado-
trofica (21). Ja no hipogonadismo hipogonadotréfico
masculino, a concentragdo sérica de testosterona estara
diminuida com niveis de FSH ¢ LH baixos ou normais.

O tratamento do hipopituitarismo envolve primeira-
mente a resolugdo da causa, quando for possivel. Afas-
tadas as contraindica¢oes (cincer de préstata ou cAncer
de mama), a reposi¢io hormonal deve ser iniciada no
intuito de melhorar o estado de hipopituitarismo e suas
consequéncias (18).

A avaliagio do eixo hipofisirio-gonadal de rotina
nos sobreviventes TCE se faz necessaria para o diagnos-
tico de deficiéncias hormonais. Entre essas deficiéncias,
o hipogonadismo ¢é reconhecido hoje como uma fre-
quente complicagio secunddria ao TCE, contribuindo
para a alta morbidade observada nesses pacientes. As-
sim, seu diagnoéstico representa uma oportunidade para

_ instituir um tratamento adequado com melhora clinica
5 do déficit, além do bem-estar do paciente.

METODOS
Desenho do estudo

Estudo descritivo prospectivo realizado com pacientes
vitimas de traumatismo cranioencefilico grave na ma-
crorregido de Florianépolis, atendidos no Hospital Go-
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vernador Celso Ramos (HGCR), que necessitaram de
assisténcia médica na Unidade de Tratamento Intensivo.
O estudo pertence ao projeto “Neurotrauma: bases fisio-
patolégicas, diagnostico, fatores progndsticos ¢ tratamen-
to” aprovado no Comité de Etica da Universidade Fe-
deral de Santa Catarina (UFSC) com o codigo 163 /05.

Tamanho da populacao

A amostra estudada foi formada por 30 pacientes (22
homens ¢ 8 mulheres), todos sobreviventes de TCE
grave no periodo de 2000 a 2004. As informag¢oes dos
pacientes constavam em um banco de dados do HGCR,
hospital de referéncia na drea de neurotraumatologia,
na regido da Grande Floriandpolis. Neste banco de da-
dos, constavam 176 pacientes que receberam alta apds
o TCE, porém, destes, apenas 95 pacientes foram en-
contrados ¢ estavam vivos. A partir do grupo de 95 pa-
cientes, foram utilizados critérios de inclusdo e exclusio
para o delineamento da populag¢do a ser estudada.

Critérios de inclusao

¢ Idade igual ou superior a 18 anos completos.

e Dacientes residentes da Grande Florianépolis.

e Pacientes que aceitaram a realiza¢do da pesquisa
formalmente.

Critérios de exclusao

¢ Dificuldades de transporte.
¢ Pacientes institucionalizados.
® Nio localizagio do paciente.

Operacionalidade

Os pacientes (ou responsiveis) selecionados assi-
naram o termo de consentimento informado e foram
entrevistados pela equipe de Endocrinologia e Metabo-
logia do Hospital Universitirio da Universidade Fede-
ral de Santa Catarina (HU-UFSC), com a realiza¢io da
anamnese e exame fisico geral. A anamnese foi embasada
em um questiondrio a fim de investigar possivel sintoma-
tologia relacionada & deficiéncia dos hormonios sexuais.

Todos os pacientes foram submetidos a avaliagao la-
boratorial da fung¢io hipofisiria 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 ¢ 10 horas da manhi, ap6s jejum de 10 a
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12 horas, tendo sido retirados 10 mL de sangue através
de pungio venosa periférica com BD Vacutainer. Apos
coagulagio, o sangue coletado foi centrifugado a 2.500
rotagdes por minuto (rpm) durante 10 minutos. O so-
brenadante foi separado ¢ armazenado em tubos de en-
saio a4 temperatura de -20°C para dosagem hormonal
posteriormente.

Utilizou-se o método enzimatico de imunoquimio-
luminescéncia automatizada, com processamento em
um analisador Immulite 2000 (Diagnostic Products
Corporation — DPC) ¢ um mesmo ki empregado para
as dosagens de cada hormonio especifico (Immulite®
estradiol, Immulite® testosterona total, Immulite®
FSH, Immulite® LH ¢ Immulite® prolactina). As do-
sagens hormonais foram realizadas no Laboratoério de
Anilises Clinicas do HU-UEFSC.

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

Variaveis estudadas

Foram coletadas as varidveis clinicas, demogrificas e la-
boratoriais, incluindo idade, sexo, causa do TCE, escala
de coma de Glasgow (ECQ), classificagio tomogrifica
de Marshall e tempo de avaliago apds o TCE.

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

Avaliacao dos dados

A anilise estatistica foi realizada utilizando-se o progra-
ma SPSS, versio 12.0, de 2003. Na analise estatistica, o
teste ¢ foi utilizado para os dados tipo continuo, como
para o valor de LH, de FSH, idade média e tempo mé-
dio ap6s TCE. Os dados nominais como sexo, escala de
coma de Glasgow e classificagio tomogrifica de Mar-
shall foram comparados por dois testes: teste exato de
Fisher ¢ o de qui-quadrado.

Aspectos éticos

O trabalho preenche os pressupostos éticos considera-
dos necessirios e suficientes pela “American Medical
Association” (26) para considerar a pesquisa clinica
proposta ética, incluindo valor da pesquisa para aumen-
tar o conhecimento e/ou aprimorar a satde, validade
cientifica (rigor cientifico), ética na sele¢io dos casos,
risco-beneficio da execugdo do projeto favoravel, revi-
sio pelo Comité de Etica, consentimento informado,
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respeito a privacidade e vontade dos pacientes envol-
vidos. Foi obtido termo de consentimento do paciente
para a coleta das amostras de sangue.

RESULTADOS

Foram incluidos no estudo 30 pacientes, sendo 22 ho-
mens, entre 21 ¢ 65 anos, com média de 38 anos, ¢ 8
mulheres, de 18 a 75 anos, tendo em média 42 anos.
O intervalo médio entre o TCE ¢ a avalia¢io 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 cranioencefi-
lico encontradas foram acidente de trinsito (63,4%),
queda (23,3%), agressio fisica (6,7%), atropelamento
por jet ski (3,3%) e queda de arvore sobre este (3,3%).

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

Entre os sintomas tipicos de deficiéncia de hormo-
nios sexuais, os mais prevalentes no sexo masculino
foram disfungio erétil, diminui¢io 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 ¢ altera¢des do sono.

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

Em rela¢io 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 cranio, possuia lesao de 3
massa evacuada de acordo com a classificacio de Mar-
shall. O tempo de avaliagdo ap6s TCE foi de 3,1 anos.

Entre o grupo das mulheres, ndo foi observada alte-
ragdo nos niveis de estradiol.

No grupo masculino, 2 pacientes (9,1%) apresenta- =

vam niveis de testosterona abaixo do valor de referéncia ©

(< 300 ng/dL) (27). Possufam valor médio de LH de ¢
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1,8 mIU/mL, com desvio-padrio de + 0,3 mIU,/mL.
Esses pacientes receberam escores de 5 a 8 na ECG. Os
achados tomograficos indicaram injuria tipo III em um
desses pacientes ¢ o outro apresentou lesio de massa
evacuada. As idades dos pacientes com testosterona bai-
xa eram 28 ¢ 45 anos. A avalia¢io endocrinolégica foi
realizada em média 5,4 anos ap6s o traumatismo, en-
quanto os demais pacientes masculinos foram avaliados
em média 4,7 anos apds o TCE.

Vinte pacientes apresentaram niveis de testosterona
normal, correspondendo a 90,9% dos homens (Tabela 3).
Estes apresentaram LH em média de 3,7mIU/mL com
variagio 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 ¢ 9 pa-
cientes (45%) receberam menos de 5 pontos. De acordo
com a classificagio de Marshall, 5 pacientes (25%) apre-
sentaram injaria difusa tipo II, outros 6 pacientes (30%)
possuiram injuria tipo III, 1 paciente (5%) apresentou
injaria tipo IV e 8 pacientes (40%) apresentaram lesdo
de massa evacuada. A idade média dos pacientes com
testosterona normal foi de 31,6 anos, com variagio de
+ 13,9 anos. Observou-se associa¢io entre niveis baixos
de testosterona e valores menores de LH (p = 0,001).

DISCUSSAO

Este estudo foi realizado por meio de um banco de da-
dos do HGCR. O namero de pacientes que sofreram
TCE no periodo 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
necessarios para a pesquisa. As principais limitagdes en-
contradas para localizar os pacientes foram mudanga de
residéncia, o fato de alguns pacientes terem sido insti-
tucionalizados e de outros nio apresentarem condigdes
de transporte, acarretando diminui¢o da amostra final,
o que demonstra que o TCE leva a modificagdes no
cotidiano, como perda da independéncia, desemprego,
dificuldades financeiras, dificuldades de locomogio ¢
prejuizo nas relagdes interpessoais. Semelhante ao que
foi constatado por Edwards e Clark (28), houve preva-
léncia maior de TCE em pacientes jovens masculinos,
principalmente abaixo de 35 anos, o que contribui para
que o TCE seja um problema de satide publica, uma
vez que a populagio de maior risco ¢ aquela que se en-
contra em idade de maior produtividade.

Muitos dos pacientes questionados em nosso estudo
afirmaram apresentar sintomatologia relacionada a de-
ficiéncia de hormoénios sexuais, apesar de apenas 9,1%

Tabela 2. Varidveis clinicas e demogréficas de acordo com os niveis de LH

Todos LH
Variavel Pacientes Normal Baixo Valor de p*
n = 30 (100%) n =29 (96,7%) n =01 (3,3%)

Sexo

Masculino 22 (73,3) 22 (759) 0

Feminino 8 (26,7) (24,1 1(100) 0,23
ECG

Escore 7-8 (46,7) (48,3) 0

Escore 5-6 6 (20,0) 5 (17,2) 1(100)

Escore 3-4 10 (33,3) 10 (34,5) 0 0,12
Marshall

Injdria difusa tipo Il (16,7) 5 (17,3) 0

Injdria tipo Il 11 (36,7) 1 (37,9) 0

Injdria tipo IV 2 (6,6) 2 (6,9) 0

Lesdo de massa evacuada 12 (40,0) 1 (37,9) 1(100) 0,67
Idade

Média, em anos (+ DP) 35,6 (+15,7) 20,0 0,400

14-30 anos 16 (53,3) 15 (51,7) 1(100)

31-45 anos 9 (30,0) 9 (31,0) 0

46-60 anos 2 (6,7) 2 (69) 0

> 60 anos 3 (10,0) 3 (10,4) 0
Tempo apds TCE

Média (DP) 46 (+14) 3.1 0,300

O *Qui-quadrado ou teste exato de Fisher; Teste £.
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Tabela 3. Varidveis clinicas e demogréficas de acordo com os niveis de testosterona

Todos Testosterona
Variavel Pacientes Normal Baixo Valor de p?
masculings n = 20 (90,9%) n=2 (9,1%)
n =22 (100%) - ’ - ’

LH

Média (DP ) 37(1.4) 1,8(0,3) 0,001°

Normal 20 (90,9) 20 (100) 0

Baixo 2 (91) (100)
ECG

Escore 7-8 11 (50,0) 10 (50,0) 1(50,0)

Escore 5-6 2 (91) 1 (50) 1(50,0

Escore 3-4 9 (40,9) 9 (45,0) 0,08
Marshall

Injdria difusa tipo Il 5(22,7) 5 (25,0) 0

Injdria tipo I 7(31,8) 6 (30,0) 1 (50,0)

Injdria tipo IV 1 (4,6) (5,0 0

Lesdo de massa evacuada 9 (40,9) 8 (40,0) 1(50,0) 0,83
|dade

Média, em anos (DP ) 31 6139 36,0 (+11,3) 0,67°

14-30 anos 12 (54,5) 11 (55,0) 1(50,0)

31-45 anos 7(31,8) 6 (30,0) 1(50,0)

46-60 anos 2 (91 2 (10,0) 0

> 60 anos 1 (4,6) (5,0 0
Tempo apds TCE

Média (DP +) 47 (+14) 54 (+2,1) 0,470

#Qui-quadrado ou teste exato de Fisher; Teste £.

dos pacientes masculinos serem diagnosticados com
hipogonadismo. Os dois pacientes que apresentaram
hipogonadismo laboratorial referiam queda de libido,
sintoma com melhor rela¢io de sensibilidade e especi-
ficidade no diagnéstico clinico de hipogonadismo no
adulto (29). Outros estudos examinaram a frequéncia
do hipogonadismo em pacientes sobreviventes de trau-
matismo cranioencefilico, que foram testados meses a
anos apo6s tal evento. A prevaléncia relatada alcangou
de 2% a 30%. No entanto, estudos mais recentes mos-
traram menor variagdo, de 9% a 17% (14,20,24,25),
sendo mais compativel com o resultado do presente
trabalho. Nos pacientes vitimas de TCE, a dosagem
dos esteroides sexuais plasmaticos e dos niveis de gona-
dotropinas, associada a um contexto clinico, ¢ suficien-
te para o diagnodstico de hipogonadismo central (21).
O diagnéstico de hipogonadismo em mulheres na pré-
menopausa ¢ facilitado, uma vez que leva a alteragoes
menstruais, sendo mais perceptivel para a propria pa-
ciente a necessidade de buscar tratamento médico. No
entanto, esse diagnostico no grupo masculino pode ser
mais complicado. Geralmente ndo apresenta alteragdes
no exame fisico, visto que a diminuig¢do da pilificacio e
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a ginecomastia sio observadas posteriormente. Labora-
torialmente, o hipogonadismo central masculino cursa
com niveis baixos de testosterona na auséncia de au-
mento de LH (21). Nas mulheres, encontra-se um ni-
vel de estradiol baixo na auséncia de niveis de FSH ele-
vados. Acredita-se, atualmente, que o hipogonadismo
¢ a deficiéncia de hormonio de crescimento sdo as alte-
ragdes hormonais mais comuns desses pacientes (21).
E necessario, portanto, que os pacientes sejam avaliados
e recebam seguimento a longo prazo a fim de detectar a
ocorréncia de hipopituitarismo ps-traumatico.

As dosagens de prolactina encontravam-se normais
em todos os pacientes, o que sugere integridade da haste
hipofisiria e do préprio hipotilamo. Klose e cols. (30)
evidenciaram hiperprolactinemia em 39% dos pacientes
com TCE estudados. E importante a realizagio da sua
dosagem, pois, quando aumentada, pode levar a su-
pressio do eixo hipofisirio-gonadal.

A classificagio da escala de coma de Glasgow ¢ a
classificagio de Marshall sio importantes fatores na de-
termina¢io do prognostico dos pacientes com TCE.
Todos os pacientes do estudo apresentaram TCE grave
¢, ao analisar os escores da ECG com as dosagens alte-
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radas de FSH, LH e testosterona, conclui-se nio haver
associagdo significativa entre estes para essa populagio.
Isso sugere que pacientes com lesdes mais graves e, por-
tanto, prognostico pior nio desenvolveram tardiamen-
te mais alteracoes dos hormonios estudados em rela¢io
aos pacientes com lesdes menos graves. Ao contririo do
presente estudo, Klose e cols. (22) evidenciaram risco
aumentado de hipogonadismo pds-traumitico em pa-
cientes vitimas de TCE grave.

CONCLUSOES

Este trabalho faz parte do primeiro estudo que avalia
prospectivamente os casos de TCE grave na Grande
Florian6polis (31). Também, de forma inédita, foram
convocados pacientes de maneira tardia para fazer uma
avaliagio do eixo hipotilamo-hipéfise-alvo, indepen-
dente de apresentarem ou nio qualquer sintomatologia.

Na Grande Florianopolis, foi constatado um maior
namero de casos de TCE em adultos jovens e do sexo
masculino. Entre as causas de TCE, destacam-se os
acidentes de trinsito, as quedas ¢ as agressoes fisicas.
No entanto, o grande responsavel por TCE, no nosso
meio, refere-se ainda aos acidentes de transito (31).

Recentemente, o hipopituitarismo tem sido reco-
nhecido como uma possivel complicagdo pos-traumati-
ca. O hipogonadismo ¢ uma das alteragoes hipofisdrias
mais comuns nos pacientes vitimas de TCE, tendo sido
observado em 9,1% dos homens avaliados neste estudo.
Na populagido feminina, entretanto, nio foi encontrado
nenhum caso de hipogonadismo. O tamanho reduzi-
do da amostra feminina pode justificar esse achado no
nosso estudo. Aimaretti ¢ cols. (20) avaliaram 100 pa-
cientes com TCE e encontraram hipogonadismo em 14
homens ¢ em 3 mulheres. J4 no estudo de Agha e cols.
(21), de um universo de 102 pacientes estudados, 12
pacientes apresentaram deficiéncia de gonadotropinas
e, destes, apenas 2 eram mulheres.

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