Anatomia hipotdlamo-hipofisaria. Hormonas Hipotaldmicas. Hormonas de Ia
adenohipofisis. Evaluacion endocrinoldgica del eje hipotalamo —hipofisario.

Anatomia hipotalamo-hipofisaria:

El 16bulo posterior de la hipdfisis (neurohipdfisis) es de origen neuronal; desde el
punto de vista embrionario, surge como una evaginacién del hipotdlamo ventral y el
tercer ventriculo. La neurohipdfisis consta de los axones y las terminaciones nerviosas
de neuronas cuyo cuerpo celular reside en los nucleos supradptico y paraventricular
del hipotalamo y tejidos de sostén. La parte anterior de la hipdfisis (adenohipdfisis) se
origina a partir de la bolsa de Rathke, una evaginacidon ectodérmica de la orofaringe
gue migra para unirse a la neurohipdfisis. La glandula hipdfisis yace en la base del
craneo en una porcion del hueso esfenoides llamada la silla turca. La glandula esta
rodeada por duramadre, y el techo estd formado por un reflejo de la duramadre fijo a
las apdfisis clinoides, llamado diafragma de la silla turca, el cual evita que la membrana
aracnoidea y el liquido cefalorraquideo entren en la silla turca. El tallo hipofisario y sus
vasos sanguineos pasan por una abertura en este diafragma. Las paredes laterales de
la gldndula se encuentran en aposicién directa con los senos cavernosos, y estan
separadas de ellos por membranas durales. El quiasma dptico se encuentra 5 a 10 mm
por arriba del diafragma de la silla turca y delante del tallo.

El riego arterial es proporcionado por las arterias cardtidas internas mediante las
arterias hipofisarias superior, media e inferior. Las arterias hipofisarias superiores
forman una red capilar en la eminencia media del hipotalamo que se recombina en
venas porta largas que drenan en direccidon descendente por el tallo hipofisario hacia la
hipofisis anterior, donde se dividen hacia otra red capilar y vuelven a formar conductos
venosos. Los conductos venosos drenan mediante el seno cavernoso en posiciéon
posterior hacia los senos petrosos superior e inferior hasta el bulbo y la vena
yugulares. El tallo hipofisario y la parte posterior de la hipdfisis estan irrigados de
manera directa por ramas de las arterias hipofisarias media e inferior. Los axones de la
neurohipdfisis terminan en capilares que drenan mediante las venas del |dbulo
posterior y los senos cavernosos hacia la circulacion general.

Hormonas hipotalamicas:

Las hormonas hipotaldmicas pueden dividirse en las secretadas hacia vasos sanguineos
porta hipofisarios y las secretadas por la neurohipdfisis directamente hacia la
circulacion general. Las hormonas del hipotdlamo se secretan de manera episddica y
no de modo continuo, y en algunos casos hay un ritmo circadiano subyacente.

- GHRH: La GHRH estimula la secrecién de GH por células somatotropas, siendo tréfica
para estas ultimas. La GHRH humana es un miembro de una familia de péptidos
homéloga que incluye secretina, glucagon, péptido intestinal vasoactivo (VIP) y otros.
La vida media de la GHRH es de alrededor de 3 a 7 min.

- Somatostatina: La somatostatina inhibe la secrecion hipofisaria de GH y TSH, aunque
también puede inhibir a otras hormonas como la insulina, glucagdn, gastrina, secretina



o VIP. La principal especie en el hipotdlamo es la somatostatina 14, mientras que otro
tipo, la somatostatina 28, es la que podemos encontrar en la mucosa gastrointestinal,
asi como en otras partes de nuestro cuerpo como las células C parafoliculares o las
células D de los islotes pancreaticos. Aumenta el efecto inhibidor directo de la
hormona tiroidea sobre las células tirotropas; la administracién de anticuerpos contra
somatostatina da por resultado un aumento de la concentracién de TSH circulante. La
somatostatina tiene una vida media de 2 a 3 min.

- Dopamina: La dopamina actua inhibiendo la prolactina. Tiene una vida mediade 1 a 2
min. El control hipotaldmico de la secreciéon de PRL es predominantemente inhibidor.
La alteracion de la conexion hipotdlamo-hipofisaria mediante corte del tallo o lesidn
hipotaldmica aumentaria la secrecién de PRL.

- Hormona liberadora de tirotropina: La TRH es el principal factor hipotaldmico que
estimula la secrecion de TSH. La vida media de la TRH es de aproximadamente 6 min.

- Hormona liberadora de corticotropina: La CRH estimula la secrecién de ACTH y otros
productos de su molécula precursora, POMC. Tanto la hormona antidiurética (ADH)
como la angiotensina Il potencian la secrecion de ACTH mediada por CRH. La oxitocina
inhibe la secrecion de ACTH mediada por CRH. La CRH también se secreta a partir de la
placenta humana, su concentraciéon aumenta significativamente al final del embarazoy
durante el parto.

- Hormona liberadora de gonadotropina: La secrecion de LH y FSH esta controlada por
la GnRH, mediante diferencias del tamafio y la frecuencia de liberacién de GnRH, asi
como retroinhibicién proveniente de estrégenos y andrdgenos. Los pulsos de baja
frecuencia favorecen la liberacion de FSH, mientras que los de alta frecuencia dan
lugar a liberacién de LH. La GnRH tiene una vida media de 2 a 4 min.

Hormonas de la adenohipdfisis:

- ACTH y péptidos relacionados: La ACTH es una hormona peptidica procesada a partir
de una molécula precursora grande, la POMC. La ACTH estimula la secrecién de
glucocorticoides, mineralocorticoides y andrégenos, mediante su unidn a receptores
en la corteza suprarrenal. La hiperpigmentacién que se observa en estados de
hipersecreciéon de ACTH (p. ej., enfermedad de Addison, sindrome de Nelson) parece
deberse principalmente a unién de ACTH al receptor de MSH. La concentraciéon
matutina basal varia de 9 a 52 pg/ml (2 a 11 pmol/L). Su vida media plasmatica es
breve (7 a 12 min) y la secrecién episddica, lo que causa fluctuaciones amplias y
répidas tanto de su concentracion plasmdatica como de la de cortisol. La CRH estimula
la ACTH de una manera pulsatil: el ritmo diurno causa un maximo antes de despertarse
y una declinacion a medida que avanza el dia, desencadenando secrecién diurna
concordante de cortisol desde la corteza suprarrenal. La secrecion de ACTH aumenta
en respuesta a la alimentacidn, asi como el estrés. Se ha demostrado que los estreses
fisicos, emocionales y quimicos, como dolor, traumatismo, hipoxia, hipoglucemia
aguda, exposicion a frio, intervencidon quirdrgica, depresion y administraciéon de
interleucina-1 y de vasopresina, estimulan la secrecién de ACTH y cortisol. El aumento



de la concentracién de ACTH durante estrés estd mediado por vasopresina, asi como
por CRH. La concentracidn fisioldgica de cortisol no disminuye la respuesta de la ACTH
al estrés, pero los corticosteroides exdgenos en dosis altas si la suprimen. La ACTH
sufre inhibicidn por parte del cortisol y los glucocorticoides sintéticos, pero ademas la
ACTH inhibe su propia secrecién (retroaccion de asa corta).

- Hormona de crecimiento: La GH, por medio del IGF-l, promueve el crecimiento y
desarrollo. Aumenta la sintesis de proteina y disminuye su catabolismo movilizando
grasa como fuente de combustible: causa de manera directa la liberacion de acidos
grasos a partir de tejido adiposo, y aumenta su conversidn en acetil-CoA, a partir de la
cual se obtiene energia. La GH también afecta el metabolismo de carbohidratos. En
exceso, disminuye la utilizacidon de carbohidratos y altera la captacion de glucosa hacia
las células, lo que da por resultado intolerancia a la glucosa e hiperinsulinismo
secundario. Tiene una vida media plasmatica de 10 a 20 min. La concentracion de GH
temprano por la manana en adultos en ayunas y no estresados es de menos de 2
ng/ml (90 pmol/L), sin diferencias importantes entre los sexos. La secrecién de GH esta
estd estimulada por la GHRH e inhibida por la somatostatina. La concentracién
aumenta con el suefo, siendo maxima de 1 a 4 h después del inicio. Estos aumentos
son mayores en ninos y tienden a disminuir con la edad. La administracion de glucosa
no suprime esta liberacién episddica. El estrés emocional, fisico o quimico
desencadena liberacion de GH. En nifios con privacién emocional grave se ha
documentado deterioro de la secrecién que lleva a insuficiencia del crecimiento.

El consumo de nutrientes (carbohidratos, proteinas y grasa) también afecta a la
secrecion de GH. La administracion de glucosa, por via oral o intravenosa, disminuye la
GH en sujetos sanos, y constituye una forma de diagndstico de acromegalia. Al
contrario, la hipoglucemia estimula la liberacién de GH. Una comida proteinica o la
administracion de aminodacidos por via intravenosa lenta causa la liberacion de GH. Los
estados de malnutricion proteinico-calérica también aumentan la GH, posiblemente
como resultado de decremento de la produccién de IGF-1 y falta de retroaccién
inhibidora. Los acidos grasos suprimen las respuestas de GH a ciertos estimulos, entre
ellos arginina e hipoglucemia. El ayuno estimula la secrecién de GH, posiblemente
como un medio para movilizar grasa como una fuente de energia y prevenir pérdida de
proteina.

- Prolactina: La PRL estimula la lactacion durante el periodo posparto. Durante el
embarazo la secrecion de PRL aumenta y promueve el desarrollo mamario para la
produccion de leche. La secrecion basal de PRL disminuye durante el periodo posparto,
pero la lactancia se mantiene por succion persistente de la mama. La
hiperprolactinemia en seres humanos lleva a hipogonadismo por alteracién del control
hipotdlamo-hipofisario de la secreciéon de gonadotropinas. Las concentraciones basales
de LH y FSH por lo general son normales, pero su secrecion pulsatil estd disminuida.
Existe sintesis extrahipofisaria de PRL en linfocitos T (entre otros sitios), y hay
receptores de PRL sobre linfocitos Ty B, y sobre macrdéfagos. La PRL modula y estimula
tanto la proliferacion de células inmunitarias como la supervivencia de las mismas. La
vida media es de alrededor de 25 a 50 min. El limite superior de lo normal es de 15 a
20 ng/ml (0.7 a 0.9 nmol/L). Cuando la concentracién de PRL es muy alta puede darse



el “efecto hook”. La concentracion de PRL se lee errébneamente como normal o
modestamente alta debido a saturacidon de los anticuerpos del andlisis. Se soluciona
diluyendo la muestra. En algunos pacientes predomina una forma de PRL con masa
molecular mayor de 150 kDa. Esto se denomina macroprolactinemia, y consta de
agregados de PRL monomérica, asi como de complejos de PRL-inmunoglobulina G.
Estos complejos pueden tener actividad bioldgica reducida, y pueden medirse usando
precipitaciéon de muestras de suero en polietilenglicol. El control hipotaldamico de la
secrecion de PRL es predominantemente inhibidor, y la dopamina es el factor inhibidor
mas importante.

La TRH es un potente factor liberador de PRL. La secrecién de PRL también es
estimulada por VIP y vias serotoninérgicas. La secrecion de PRL es episddica. Se
observa un aumento 60 a 90 min después de que empieza el suefio,
independientemente de cuadndo ocurre durante el dia. El estrés causa aumento
importante de la concentracion de PRL. La estimulacién de los pezones en mujeres no
embarazadas también aumenta la PRL. Este reflejo neurogénico también puede ocurrir
por lesion de la pared del térax como en el traumatismo mecanico, las quemaduras, la
intervencién quirdrgica y el herpes zoster de dermatomas tordcicos. Se suprime por
desnervacién del pezdn o por lesiones de la médula espinal o del tallo encefalico.

Muchas hormonas influyen sobre la liberaciéon de PRL. Los estrégenos aumentan la
secrecion de PRL basal y estimulada después de dos a tres dias de uso. Los agonistas
de la dopamina (p. ej., bromocriptina) disminuyen la secrecién, lo que constituye la
base para su uso en estados de exceso de PRL. Los antagonistas de la dopamina (p. €j.,
bloqueadores de receptor, como fenotiazinas y metoclopramida) y los agentes que
agotan la dopamina (p. ej., reserpina) aumentan la liberacién de PRL.

- Tirotropina: La TSH es una glucoproteina compuesta de dos subunidades alfa y beta.
La estructura de la subunidad alfa de la TSH es idéntica a la de otras moléculas, pero la
subunidad beta se fija a receptores de alta afinidad en la tiroides, lo que estimula la
captacion de yodo, la hormonogénesis y la liberacion de T4 y T3. Ademas causa
aumento del tamafio y la vascularizacion de la gldndula. La TSH tiene una vida media
de 35 a 50 min. El rango normal por lo general es de 0.5 a 4.7 pU/ml. La secrecién de
TSH estd controlada por influencias tanto estimuladoras (TRH) como inhibidoras
(somatostatina) provenientes del hipotdlamo. La respuesta de la TSH a la TRH estd
modulada por la concentracién circulante de hormonas tiroideas, siendo la secrecion
de TSH inversamente proporcional a la concentracién de hormona tiroidea. La
somatostatina aumenta el efecto inhibidor directo de la hormona tiroidea sobre las
células tirotropas. La administracion de somatostatina por via intravenosa lenta
aminora el incremento repentino de la secrecion de TSH temprano por la mafiana, y
suprime las concentraciones altas de TSH en el hipotiroidismo primario. El acetato de
octredtido, un analogo de la somatostatina, se ha usado con éxito para inhibir la
secrecion de TSH en pacientes con tumores hipofisarios secretores de TSH.

El exceso de glucocorticoide altera la sensibilidad de la hipdfisis a la TRH y puede
disminuir la TSH sérica hasta cifras indetectables. Sin embargo, los estrégenos
aumentan la sensibilidad de las células tirotropas a la TRH; las mujeres tienen mayor



respuesta de TSH a la TRH que los varones, y el tratamiento previo de varones con
estradiol aumenta su respuesta de TSH inducida por TRH.

- Gonadotropinas: LDH y FSH: La LH y la FSH son gonadotropinas glucoproteicas
compuestas de subunidades alfa y beta, siendo la subunidad beta especifica la que
confiere a estas hormonas su actividad bioldgica. La actividad biolégica de la hCG
semeja de manera estrecha la de la LH. La gonadotropina menopausica humana (hMG,
menotropinas) cuenta con actividad similar a la de la FSH. Las menotropinas y la hCG
se usan en clinica para la induccion de espermatogénesis u ovulacion.

La LH y la FSH se unen a receptores en los ovarios y los testiculos, y regulan la funcién
gonadal al promover produccién de esteroide sexual y gametogénesis. En varones, la
LH estimula la produccion de testosterona a partir de las células intersticiales de los
testiculos (células de Leydig). La FSH estimula el crecimiento testicular y aumenta la
produccidon de una proteina de unidn a andrégeno por las células de Sertoli, que son
un componente de los tubulos testiculares necesario para sostener el espermatozoide
en maduracién. Esta proteina de unidn a andrégeno promueve concentraciones
locales altas de testosterona dentro del testiculo, un factor esencial en el desarrollo de
espermatogénesis normal. En mujeres, la LH estimula la produccion de estréogenos y
progesterona por el ovario. La ovulacién depende de un aumento repentino de la
secrecion de LH a la mitad del ciclo menstrual, y la secrecion continua de LH estimula al
cuerpo amarillo para que produzca progesterona al aumentar la conversion de
colesterol en pregnenolona. El desarrollo del foliculo ovarico estd en gran medida bajo
el control de la FSH, y la secrecion de estrégeno a partir de este foliculo depende tanto
de la FSH como de la LH.

Las concentraciones normales de LH y FSH varian con la edad del sujeto, siendo bajas
antes de la pubertad y altas en mujeres posmenopausicas. Un aumento nocturno de la
LH en ninos y la secrecion ciclica de FSH y LH en nifias por lo general anuncian el inicio
de la pubertad antes de que haya signos clinicos evidentes. En mujeres, la LH y la FSH
varian durante el ciclo menstrual; durante la fase inicial del ciclo (folicular), la LH
aumenta de manera constante, con un incremento repentino de la secrecién a la mitad
del ciclo que inicia la ovulacién. Por otro lado, la FSH inicialmente aumenta y después
disminuye durante la fase folicular mds tardia hasta el incremento repentino de la
secrecion a la mitad del ciclo, que es concordante con la LH. Las concentraciones tanto
de LH como de FSH disminuyen después de la ovulacidn. Las cifras de LH y FSH en
varones son similares a las que se observan en mujeres durante la fase folicular.

Tanto en varones como en mujeres, la secrecién de LH y FSH es episddica; cada hora
ocurren aumentos repentinos de la secrecién, mediados por una liberacion episddica
concordante de GnRH. La naturaleza pulsatil de la liberacién de GnRH es crucial para
sostener la secrecidon de gonadotropina. Una administracién continua y prolongada de
GnRH por via intravenosa lenta en mujeres evoca un aumento inicial de LH y FSH
seguido por supresiéon prolongada de la secrecion de gonadotropina. Este fendmeno
puede explicarse por regulacién descendente de receptores de GnRH sobre las células
gonadotropas hipofisarias. En consecuencia, los andlogos sintéticos de accidn



prolongada de la GnRH pueden usarse en clinica para suprimir la secrecién de LH y FSH
en estados como pubertad precoz.

Evaluacién endocrinoldgica del eje hipotalamo — hipofisario:

- Evaluacidn de la ACTH: Las mediciones basales de ACTH son indicadores poco fiables
de la funcion hipofisaria dada su vida media plasmatica breve y secrecion episddica. La
reserva de ACTH hipofisaria puede evaluarse de manera directa por medio de
hipoglucemia inducida por insulina, administracién de metirapona, o estimulacion con
CRH. Estos estudios son innecesarios si la respuesta de cortisol a la estimulacion rapida
con ACTH es anormal.

El estimulo de la neuroglucopenia relacionada con hipoglucemia (glucosa en sangre
<40 mg/dl) desencadena una activacion mediada por estrés del eje hipotidlamo-
hipdfisis-suprarrenal. Los sujetos deben experimentar sintomas adrenérgicos
(diaforesis, taquicardia, debilidad, cefalea) relacionados con la disminucién del azucar
en sangre. En personas normales, el cortisol plasmatico aumenta a mas de 18 a 20
pg/dl (496 a 552 nmol/L), lo que indica reserva normal de ACTH. La ACTH plasmatica
también aumenta, pero su cuantificacién no ha resultado util porque la secrecion
pulsatil requiere muestreo frecuente y la respuesta normal no se encuentra bien
estandarizada. Aunque la hipoglucemia inducida por insulina predice de manera mas
fiable la capacidad secretora de ACTH en momentos de estrés, rara vez se efectia en la
actualidad, porque el procedimiento requiere la presencia de un médico, y estd
contraindicado en ancianos, pacientes con enfermedad cerebrovascular o
cardiovascular, y aquellos con trastornos convulsivos. Debe usarse con precaucion
cuando se sospecha reserva suprarrenal disminuida, porque puede ocurrir
hipoglucemia grave; en estos pacientes, la prueba siempre debe ir precedida por la
prueba de estimulacion suprarrenal con ACTH.

La administracion de metirapona es un método alternativo para evaluar la reserva
secretora de ACTH. La metirapona inhibe la P450c11 (11B-hidroxilasa), la enzima que
cataliza el paso final de la biosintesis de cortisol. La inhibicion de la secrecién de
cortisol interrumpe la retroaccion negativa sobre el eje hipotdlamo-hipdfisis, lo que da
por resultado un aumento compensador de ACTH. Este incremento puede detectarse
como un aumento del esteroide precursor (11-desoxicortisol) en el plasma. La prueba
se realiza administrando 30 mg/kg de metirapona por via oral a medianoche. Se
cuantifica el 11-desoxicortisol plasmatico la mafiana siguiente. Aumenta a mas de 7
pg/dl (0.2 nmol/L) en individuos sanos. De nuevo, la prueba debe usarse con
precaucion en pacientes con sospecha de insuficiencia suprarrenal, y debe ir precedida
por una prueba de estimulacién rapida con ACTH. Se ha mostrado que se correlaciona
bien con la respuesta a hipoglucemia inducida por insulina.

La CRH ovina administrada por via intravenosa se utiliza para evaluar la dindmica
secretora de ACTH. En sujetos sanos, la CRH (1 pg/kg) desencadena una respuesta de
ACTH maxima en el transcurso de 15 min, y una respuesta de cortisol maxima en el
transcurso de 30 a 60 min. Esta dosis puede relacionarse con rubor leve, falta de
aliento ocasional, taquicardia e hipotensién. Los pacientes con insuficiencia



suprarrenal primaria tienen concentracién basal alta de ACTH y respuesta de ACTH
exagerada a la CRH. La insuficiencia suprarrenal secundaria da por resultado falta de
respuesta de ACTH a la CRH. En pacientes con disfunciéon hipotalamica, hay una
respuesta de ACTH prolongada y aumentada a la CRH, con un maximo tardio.

La hipersecrecion de ACTH se manifiesta por hiperfuncidon corticosuprarrenal
(sindrome de Cushing). La prueba de supresién con dexametasona en dosis bajas se
utiliza para establecer la presencia de hipercortisolismo independientemente de su
causa. La dexametasona, 1 mg, se toma por via oral entre las 11 p.m. y la medianoche.
A la mafana siguiente, a las 8 a.m., se obtiene una muestra de sangre para
cuantificacién de cortisol (y de la concentracién de dexametasona si esta disponible o
si no se suprime el cortisol). Los valores de cortisol de menos de 1.8 pg/dl son
normales. La sensibilidad usando este punto de corte es buena aunque la especificidad
estd comprometida. El apego del paciente a las indicaciones, las diferencias
individuales del metabolismo de la dexametasona, los farmacos que afectan el
metabolismo de esta ultima, y enfermedades o estados médicos que alteran la
secrecion de cortisol (enfermedad aguda, ansiedad, depresién, alcoholismo) pueden
influir sobre la exactitud de esta prueba.

- Evaluacion de la GH: La evaluacién de la reserva secretora de GH es importante en la
evaluacion de ninos con baja estatura, y en adultos con sospecha de hipopituitarismo.
La concentracion basal de GH por lo general es baja y no distingue entre individuos
normales y pacientes con deficiencia de GH. El estimulo mas fiable de secrecién de GH
es la hipoglucemia inducida por insulina. En individuos normales, la concentracion de
GH aumenta a mas de 5 ng/ml, pero hay un 10% que no muestra respuesta a la
hipoglucemia, por lo que pueden necesitarse otras pruebas estimulantes. Una opcion
es la estimulacién con GHRH-arginina: una dosis de GHRH (1 pg/kg) combinada con
administracién de arginina durante 30 min (0.5 g/kg hasta un maximo de 20 g)
estimula la GH; el maximo medio es de 10 a 15 ng/ml (460 a 700 pmol/L) a los 30 a 60
min en sujetos sanos. Los resultados son comparables a los que se alcanzan con la
hipoglucemia inducida por insulina. Otra opcién es la prueba con glucagén. Se
administra una dosis de glucagon (1 mg) por via intramuscular, y se mide la
concentracion de GH cada 30 min durante 3 a 4 h. En adultos con deficiencia de GH, Ila
concentracién maxima de GH no aumenta por arriba de 3 ng/ml. La evaluacidon de la
hipersecrecién de GH se evalla de manera mas conveniente mediante prueba de
supresiéon de GH con glucosa por via oral y medicién de las concentraciones de IGF-1.
Hay que tener en cuenta que las respuestas de la GH a estimulos desencadenantes
estan alteradas en muchos pacientes que tienen obesidad grave, no desencadenando
secrecion de GH. La respuesta de GH a GHRH también estd alterada en pacientes con
obesidad, y mejora con la pérdida de peso

- Evaluacion de la prolactina: La secrecion de PRL por la hipdfisis es la mas resistente a
dano local, el decremento de la reserva secretora de PRL indica enfermedad hipofisaria
intrinseca grave. La macroprolactinemia puede evaluarse usando precipitacion de
muestras de suero con polietilenglicol.



- Evaluacidn de la TSH: La evaluacion de laboratorio de la reserva secretora de TSH
empieza con una valoracién de la secrecion a partir de la glandula tiroides; deben
obtenerse pruebas de funcién tiroidea (tiroxina libre [FT4]). Los resultados normales
en estudios de funcidén tiroidea en un paciente eutiroideo en clinica indican secrecion
adecuada de TSH, y no estdan justificados mas estudios. La evidencia de laboratorio de
hipotiroidismo requiere medicién de una concentracion de TSH. En la insuficiencia
primaria de la glandula tiroides, la concentracion de TSH estd alta; la TSH baja o normal
en presencia de hipotiroidismo sugiere disfuncién hipotdlamo-hipofisaria. Dado que
los métodos para determinar la TSH y la FT4 establecen con facilidad el diagndstico de
hipotiroidismo en la mayoria de los pacientes, la prueba de estimulacidon con TRH rara
vez estd indicada en la actualidad (hoy dia la TRH no se encuentra disponible en el
comercio).

- Evaluacién de la LH y FSH: La evaluacion de la funcién de gonadotropina requiere
valoracién de la funcién secretora de la glandula blanco, y la medicién de esteroides
gonadales (testosterona en varones, estradiol en mujeres) es util en el diagndstico de
hipogonadismo. En mujeres, la presencia de ciclos menstruales regulares es una
evidencia fuerte de que el eje hipotalamo-hipdfisis-gonada se encuentra intacto. Las
cifras de estradiol rara vez caen por debajo de 50 pg/ml (180 pmol/L), una
concentracién de menos de 30 pg/ml (110 pmol/L) en presencia de oligomenorrea o
amenorrea es indicativa de insuficiencia gonadal. En varones, la testosterona sérica
(rango normal, 300 a 1 000 ng/dl; 10 a 35 nmol/L) es un indice sensible de la funcidon
gonadal. En presencia de insuficiencia gonadal, las concentraciones altas de LH y FSH
son un signo de insuficiencia gonadal primaria; la LH y FSH bajas o normales sugieren
disfuncién hipotdlamo-hipofisaria (hipogonadismo hipogonadotrdpico). Las reservas
secretoras de LH y FSH pueden evaluarse con el uso de GnRH sintética (gonadorelina).
La administracion de GnRH causa un incremento de la LH plasmatica, y un aumento
menor y mas lento de la FSH. En la mayoria de los pacientes la prueba de GnRH no
proporciona informacion mas util que la que se obtiene mediante medicién de las
concentraciones basales de gonadotropina y de esteroides gonadales, por lo que se
efectla con poca frecuencia.



HIPOTALAMO - HIPOFISIS

Anatomia, secrecion hormonal y evaluacion del eje
hipotalamo-hipofisario.
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Cuiasma optico
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Hormona

Estructura

Hormonas de la parte posterior de la hipofisis
Arginina vasopresina

Oxitocina
Hormonas hipofisiotropicas
Harmona liberadora de tirotropina { TRH)

Hormona liberadora de gonadotropina (GnRH)

Somatostatina”

Haormona liberadora de hormona de crecimiento (GHRH)

Hormona inhibidora de prolactina (PIH, dopamina)

Hormona liberadora de corticotropina (CRH)
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Fuente celular y tincién
histolégica

Somatotropas (acidofilas)

Principales productos
hormonales

GH; también conocida
como 5TH o somato-
tropina

Estructura de la hoermona

Proteina de 191 aminoacidos,
de 22 kDa, principalmente no
glucosilada

Principales funciones

Estimula la produccién de IGF-1 (mediador de accio-
nes indirectas de la GH); también ejerce acciones
directas sobre el crecimiento y el metabolismo

Actotropas o mamaotropas
(acidofilas)

Corticotropas (células peque-
fias con granulos basafilos
con fuerte positividad para
acido peryddico de Schiff
[PAS], lo que indica la pre-
sencia de glucoproteinas)

Tirotropas (celulas grandes con
granulos basdfilos con posi-
tividad para PAS)

Gonadotropas (células peque-
fias con granulos basafilos
con positividad para PAS)

Derivados de la POMC,

principalmente ACTH y

p-LPH

T5H

LH: nombrada por su
efecto en mujeres; es

identica a la IC5H (hor-

mona estimulante de
células intersticiales)

originalmente descrita

2n varones

FSH

Hroteina de 198 aminoacdos,
de 23 kDa, principalmenta no
glucosilada (Nota: casi toda la
PRL producida en las deci-
duas estd glucosilada)

POMC: polipéptide glucosilado
de 134 residuos de aminoddi-
dos

ACTH: péptido simple de 39
residuos de aminoacdos, 4.5
kDa

B-LPH: péptido simple de 91
residucs de aminoacidos,
11.2 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o
(89 aminocacides) y una sub-
unidad f especifica para TSH
(112 aminoacidos) compart-
das

Tamano total: 28 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para LH (115 aminoacidos)
compartidas

Tamanfo total: 29 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para F5H (115 aminoacidos)
compartidas

Tamano total: 29 kDa

stimulacion de [a produccion de leche (sintesis de
proteina y lactosa, excrecion de agua, y retencion
de sodio); inhibe la gonadotropina; inmunomodu-
lador

ACTH: estimulacion de glucocorticoides y esteroides
sexuales en las zonas fasciculada y reticular de la
corteza suprarrenal, lo que induce hiperplasia e
hipertrofia de la corteza suprarrenal

B-LPH: acciones lipoliticas y opicides débiles

Estimulacion de todos los aspectos de la funcion de la
glandula tircides: sintesis de hormona, secrecian,
hiperplasia, hipertrofia y vascularizacion

Mujeres: estimula la sintesis de hormona esteroide en
células de la teca interna, células luteinicas; pro-
mueve la luteinizacién y mantiene el cuerpo amari-
llo

Warones: estimula la produccion de hormona
esteroide en las células de Leydig

Mujeres: se dirige a las células de la granulosa para
promover el desarrollo folicular; estimula la expre-
sion de aromatasa y la secrecion de inhibina

Varones: se dirige a las células de Sertali para promio-
ver la espermatogénesis y para estimular la secre-
cign de inhikina




Blanco, fuente

Parametro

Efecto

Sangre y plasma (acciones en el higado, los huesos
y la médula osea)

Cartilago, hueso

Organos viscerales (higado, bazo, timo, tiroides),
lengua y corazon

Actividad de 25-hidroxivitamina D 1o-hidroxilasa
renal

Rifiones

Piel

IGF-1, subunidad lakil a acido

Proteina de unign a IGF-3
Fosfatasa alcalina (especifica para hueso)
Fibrinogenao

Hemoglobina, hematocrito

Longitud (antes del cierre epifisano), anchura
(crecimiento peridstico y pericondrial)

Crecimiento
Calcitriol plasmatico

GFR

Crecimiento de pelo
Glandulas sudoriparas
Dermis

Aumentado solo por GH

Aumentado tanto por GH como por 1GF-1
Aumento (princpalmente 1GF-1)
Aumento

Aumento (principalmente la accion del 1GF-1
sobre la médula dsea)

Estimulacion (princpalmente 1GF-1)

Estimulacion, organomegalia (tanto GH comao
IGF-1)

Aurmento (principalments GH), promusve balance
de calcio positivo

Aurnento (IGF-1)

Estimulacién (IGF-17)

Hiperplasia, hipertrafia, hiperfuncion (GHT)

Engrosamiento (tanto GH coma IGF-1)




Fuente celular y tincién
histolégica

Principales productos
hormonales

Estructura de la hoermona

Principales funciones

Somatotropas (acidofilas)

Actotropas o mamaotropas
(acidofilas)

orticotropas (celulas peque-
fias con granulos basafilos
con fuerte positividad para
acido peryddico de Schiff
[PAS], lo que indica la pre-
sencia de glucoproteinas)

Tirotropas (celulas grandes con
granulos basdfilos con posi-
tividad para PAS)

Gonadotropas (células peque-
fias con granulos basafilos
con positividad para PAS)

GH; también conocida
como 5TH o somato-
tropina

Lernrados de la PUML,
principalmente ACTH y
p-LPH

T5H

LH: nombrada por su
efecto en mujeres; es
idéntica a la IC5H (hor-
mona estimulante de
células intersticiales)
originalmente descrita
£ Varones

FSH

Proteina de 191 aminoacidos,
de 22 kDa, principalmente no
glucosilada

Hroteina de 198 aminoacdos,
de 23 kDa, principalmenta no
glucosilada (Nota: casi toda la

PRL producida en las deci-
duas estd glucosilada)

: polipeptido glucosilado
de 134 residuos de aminoadi-
dos

ACTH: péptido simple de 39
residuos de aminoacdos, 4.5
kDa

B-LPH: péptido simple de 91
residucs de aminoacidos,
11.2 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o
(89 aminocacides) y una sub-
unidad f especifica para TSH
(112 aminoacidos) compart-
das

Tamano total: 28 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para LH (115 aminoacidos)
compartidas

Tamanfo total: 29 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para F5H (115 aminoacidos)
compartidas

Tamano total: 29 kDa

Estimula la produccién de IGF-1 (mediador de accio-
nes indirectas de la GH); también ejerce acciones
directas sobre el crecimiento y el metabolismo

stimulacion de [a produccion de leche (sintesis de
proteina y lactosa, excrecion de agua, y retencion
de sodio); inhibe la gonadotropina; inmunomodu-
lador

AL TH: estimulacion de glucocorticoides y esteroides
sexuales en las zonas fasciculada y reticular de la
corteza suprarrenal, lo que induce hiperplasia e
hipertrofia de la corteza suprarrenal

B-LPH: acciones lipoliticas y opicides débiles

Estimulacion de todos los aspectos de la funcion de la
glandula tircides: sintesis de hormona, secrecian,
hiperplasia, hipertrofia y vascularizacion

Mujeres: estimula la sintesis de hormona esteroide en
células de la teca interna, células luteinicas; pro-
mueve la luteinizacién y mantiene el cuerpo amari-
llo

Warones: estimula la produccion de hormona
esteroide en las células de Leydig

Mujeres: se dirige a las células de la granulosa para
promover el desarrollo folicular; estimula la expre-
sion de aromatasa y la secrecion de inhibina

Varones: se dirige a las células de Sertali para promio-
ver la espermatogénesis y para estimular la secre-
cign de inhikina
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Fuente celular y tincién
histolégica

Principales productos
hormonales

Estructura de la hoermona

Principales funciones

Somatotropas (acidofilas)

Lactotropas o mamotropas
(acidofilas)

GH; también conocida
como 5TH o somato-
tropina

PRL

Proteina de 191 aminoacidos,
de 22 kDa, principalmente no
glucosilada

Proteina de 198 aminoacidos,
de 23 kDa, principalmenta no
glucosilada (Nota: casi toda la
PRL producida en las deci-

Estimula la produccién de IGF-1 (mediador de accio-
nes indirectas de la GH); también ejerce acciones
directas sobre el crecimiento y el metabolismo

Estimulacién de la produccion de leche (sintesis de
proteina y lactosa, excrecion de agua, y retencion
de sodio); inhibe la gonadotropina; inmunomodu-
lador

*

Corticotropas (células peque-
fias con granulos basafilos
con fuerte positividad para
acido peryddico de Schiff
[PAS], lo que indica la pre-
sencia de glucoproteinas)

tividad para PAS)

Gonadotropas (células peque-

fias con granulos basafilos
con positividad para PAS)

Derivados de la POMC,
principalmente ACTH y
p-LPH

T5H

LH: nombrada por su
efecto en mujeres; es
idéntica a la IC5H (hor-
mona estimulante de
células intersticiales)
originalmente descrita
£ Varones

FSH

POMC: polipéptide glucosilado
de 134 residuos de aminoddi-
dos

ACTH: péptido simple de 39
residuos de aminoacdos, 4.5
kDa

B-LPH: péptido simple de 91
residucs de aminoacidos,

*

Tirotropas (celulas grandes con
granulos basdfilos con posi-

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o
(89 aminocacides) y una sub-
unidad f especifica para TSH
(112 aminoacidos) compart-
das

Tamano total: 28 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para LH (115 aminoacidos)
compartidas

Tamanfo total: 29 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para F5H (115 aminoacidos)
compartidas

Tamano total: 29 kDa

ACTH: estimulacion de glucocorticoides y esteroides
sexuales en las zonas fasciculada y reticular de la
corteza suprarrenal, lo que induce hiperplasia e
hipertrofia de la corteza suprarrenal

B-LPH: acciones lipoliticas y opicides débiles

Estimulacion de todos los aspectos de la funcion de la
glandula tircides: sintesis de hormona, secrecian,
hiperplasia, hipertrofia y vascularizacion

Mujeres: estimula la sintesis de hormona esteroide en
células de la teca interna, células luteinicas; pro-
mueve la luteinizacién y mantiene el cuerpo amari-
llo

Warones: estimula la produccion de hormona
esteroide en las células de Leydig

Mujeres: se dirige a las células de la granulosa para
promover el desarrollo folicular; estimula la expre-
sion de aromatasa y la secrecion de inhibina

Varones: se dirige a las células de Sertali para promio-
ver la espermatogénesis y para estimular la secre-
cign de inhikina
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Fuente celular y tincién
histolégica

Principales productos
hormonales

Estructura de la hoermona

Principales funciones

Somatotropas (acidofilas)

Lactotropas o mamotropas
(acidofilas)

Corticotropas (células peque-
fias con granulos basafilos
con fuerte positividad para
acido peryddico de Schiff
[PAS], lo que indica la pre-
sencia de glucoproteinas)

tividad para PAS)

GH; también conocida
como 5TH o somato-
tropina

PRL

Derivados de la POMC,

principalmente ACTH y

p-LPH

Proteina de 191 aminoacidos,
de 22 kDa, principalmente no
glucosilada

Proteina de 198 aminoacidos,
de 23 kDa, principalmenta no
glucosilada (Nota: casi toda la
PRL producida en las deci-
duas estd glucosilada)

POMC: polipéptide glucosilado
de 134 residuos de aminoddi-
dos

ACTH: péptido simple de 39
residuos de aminoacdos, 4.5
kDa

B-LPH: péptido simple de 91
residucs de aminoacidos,
11.2 kDa

consta de una subunidad o
(89 aminocacides) y una sub-
unidad f especifica para TSH
(112 aminoacidos) compart-
das

Tamano total: 28 kDa

Estimula la produccién de IGF-1 (mediador de accio-
nes indirectas de la GH); también ejerce acciones
directas sobre el crecimiento y el metabolismo

Estimulacién de la produccion de leche (sintesis de
proteina y lactosa, excrecion de agua, y retencion
de sodio); inhibe la gonadotropina; inmunomodu-
lador

ACTH: estimulacion de glucocorticoides y esteroides
sexuales en las zonas fasciculada y reticular de la
corteza suprarrenal, lo que induce hiperplasia e
hipertrofia de la corteza suprarrenal

B-LPH: acciones lipoliticas y opicides débiles

|rntmpasicelu|asgranaes comn |!H ﬂnrmnna glUEﬂmeEIE-E que !snmulacmn HE m!ﬂilDEBSDEHUS aela !UHCIDH HE |ﬂ

granulos basdfilos con posi-

glandula tircides: sintesis de hormona, secrecian,
hiperplasia, hipertrofia y vascularizacion

Gonadotropas (células peque-

fias con granulos basafilos
con positividad para PAS)

LH: nombrada por su
efecto en mujeres; es
idéntica a la IC5H (hor-
mona estimulante de
células intersticiales)
originalmente descrita
£ Varones

FSH

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para LH (115 aminoacidos)
compartidas

Tamanfo total: 29 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para F5H (115 aminoacidos)
compartidas

Tamano total: 29 kDa

Mujeres: estimula la sintesis de hormona esteroide en
células de la teca interna, células luteinicas; pro-
mueve la luteinizacién y mantiene el cuerpo amari-
llo

Warones: estimula la produccion de hormona
esteroide en las células de Leydig

Mujeres: se dirige a las células de la granulosa para
promover el desarrollo folicular; estimula la expre-
sion de aromatasa y la secrecion de inhibina

Varones: se dirige a las células de Sertali para promio-
ver la espermatogénesis y para estimular la secre-
cign de inhikina
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Fuente celular y tincién
histolégica

Principales productos
hormonales

Estructura de la hoermona

Principales funciones

Somatotropas (acidofilas)

Lactotropas o mamotropas
(acidofilas)

Corticotropas (células peque-
fias con granulos basafilos
con fuerte positividad para
acido peryddico de Schiff
[PAS], lo que indica la pre-
sencia de glucoproteinas)

Tirotropas (celulas grandes con
granulos basdfilos con posi-
tividad para PAS)

GH; también conocida
como 5TH o somato-
tropina

PRL

Derivados de la POMC,

principalmente ACTH y

p-LPH

T5H

Proteina de 191 aminoacidos,
de 22 kDa, principalmente no
glucosilada

Proteina de 198 aminoacidos,
de 23 kDa, principalmenta no
glucosilada (Nota: casi toda la
PRL producida en las deci-
duas estd glucosilada)

POMC: polipéptide glucosilado
de 134 residuos de aminoddi-
dos

ACTH: péptido simple de 39
residuos de aminoacdos, 4.5
kDa

B-LPH: péptido simple de 91
residucs de aminoacidos,
11.2 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o
(89 aminocacides) y una sub-
unidad f especifica para TSH
(112 aminoacidos) compart-
das

Tamano total: 28 kDa

Estimula la produccién de IGF-1 (mediador de accio-
nes indirectas de la GH); también ejerce acciones
directas sobre el crecimiento y el metabolismo

Estimulacién de la produccion de leche (sintesis de
proteina y lactosa, excrecion de agua, y retencion
de sodio); inhibe la gonadotropina; inmunomodu-
lador

ACTH: estimulacion de glucocorticoides y esteroides
sexuales en las zonas fasciculada y reticular de la
corteza suprarrenal, lo que induce hiperplasia e
hipertrofia de la corteza suprarrenal

B-LPH: acciones lipoliticas y opicides débiles

Estimulacion de todos los aspectos de la funcion de la
glandula tircides: sintesis de hormona, secrecian,
hiperplasia, hipertrofia y vascularizacion

Gonadotropas (células peque-
fias con granulos basafilos
con positividad para PAS)

LH: nombrada por su
efecto en mujeres; es
idéntica a la IC5H (hor-
mona estimulante de
células intersticiales)
originalmente descrita
£ Varones

FSH

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para LH (115 aminoacidos)
compartidas

Tamanfo total: 29 kDa

Hormona glucoproteica que
consta de una subunidad o y
una subunidad p especifica
para F5H (115 aminoacidos)
compartidas

Tamano total: 29 kDa

Mujeres: estimula la sintesis de hormona esteroide en
células de la teca interna, células luteinicas; pro-
mueve la luteinizacién y mantiene el cuerpo amari-
llo

Warones: estimula la produccion de hormona
esteroide en las células de Leydig

Mujeres: se dirige a las células de la granulosa para
promover el desarrollo folicular; estimula la expre-
sion de aromatasa y la secrecion de inhibina

Varones: se dirige a las células de Sertali para promio-
ver la espermatogénesis y para estimular la secre-
cign de inhikina
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Evaluacion del eje
hipotalamo-hipofisario




Evaluacion de la ACTH:

* Niveles normales: 9 — 52 pg/ml.

* Pruebas de estimulacion:

- Prueba de la hipoglucemia con insulina
- Estimulacién con metirapona

- Estimulacién con CRH

* Pruebas de inhibicion:
- Pruebas de supresion con dexametasona




Evaluacion de la GH:

* Niveles: en adulto sin estrés en ayunas - 2 ng/ml.

* Pruebas de estimulacion:

- Prueba de la hipoglucemia con insulina
- Prueba de GHRH-Arginina
- Prueba de estimulacion con glucagén

* Pruebas de inhibicion:
- Pruebas de supresion con glucosa




Evaluacion de la PRL:

* Niveles: Limite superior de 15 a 20 ng/ml.
* Pruebas de estimulacion:

- Estimulacion con TRH

® Pruebas de inhibicion:

- Supresion con agentes dopaminérgicos
(bromocriptina)




e Evaluacion de la TSH:

* Niveles: Entre 0.4 - 4 pU/mL
* Primera prueba: Medicion de niveles de TSH y T4L.

® Pruebas de estimulacion:

- Estimulacion con TRH




“' Evaluacion de la LH-FSH:

* Niveles: Variables segun edad del paciente

®* Pruebas de estimulacion:
- Estimulacion con GnRH

- Estimulacion con Clomifeno




Prugba de hipo-
glucemia con
insulina

Prueba con meti-
rapona

Prueba con admi-
nistracidn de
GHRH-arginina
por via intrave-
nosa lenta

Método

Ayuno absoluto despuds de media-
noche. Se inicia una administracidn
de solucidn salina normal por via
intravenosa lenta. Se administra insu-
lina regular por via intravenosa an
una dosis suficiente para causar hipo-
glucemia adecuada (glucosa en san-
gre <40 mg/dl). La dosises de 0.1a
0.15 unidades/kg (sujetos sanos); 0.2 a
0.2 unidades‘kg (sujetos obesos o
aquellos con sindrome de Cushing o
acromegalia); 0.05 unidades kg
(pacientas con sospecha de hipopitui-
tarisma).

La metirapona se administra por via
oral entre las 11 y las 12 p.m., con un
refrigerio para minimizar las molestias
gastrointastinales. La dosis es de 30

mgfka.

El paciente debe estar en ayuno des-
pués de medianochea. Se administra
GHRH, 1 pg/kg por via intravenosa
durantea 1 min, seguido por clorhi-
drato de arginina, 0.5 g/kg por via
intravenosa, hasta un méximo de 30 g
durante 20 mimn.

Recoleccion
de la muestra

Se extrae sangre para
cuantificaciones de
glucosa cada 15 min
durante el estudio. Se
obtienan muastras de
GH y cortisol a los 0,
30, 45, 60, 75 y 90 min.

Se obtione sangre para
cuantificacionas de
11-desoxicortisol y
cortisol plasméaticos a
las & a.m. la mafana
después da que se
administra matira-
pona.

Se extrae sangre para
cuantificaciones de GH
alos0, 30, 60,90y 120
min.

Posibles efectos secundarios;
contraindicacones

Un médico debe estar presente, Sa
necesita hipoglucemia sintomatica (dia-
foresis, cefalea, taquicardia, debilidad)
para estimulacién adecuada, y en la
mayorfa de los pacientas ocurre 20 a 35
min después de la administracidn da
insulina. 51 aparecen signos o sintomas
del sisterna nervioso central, debe
administrarse de inmeadiato glucosa por
via intravenosa (25 a 50 ml de glucosa
al 509%); de otro modo, la prueba pueda
tarminarsa con una comida o con glu-
cosa por via oral. Esta prusbha esta con-
traindicada en ancianos o en pacientes
con enfermedad cardiovascular o cone-
brovascular y trastomos convulsivos.

Puedan acurrr molestias gastrointasti-
nales. Puade sobrevenir insuficiencia
suprarrenal. La metirapona no debe
usarsa an pacientes enfermos o en
aquellos en quienes se sospacha insufi-
ciencia supramenal primaria.

Puede ocurrir rubor leve, un sabor
metilico, o ndusea y vémito. Esta
prugba esté contraindicada en pacian-
tes con enfermedad del higado, enfar-
medad renal, o acidosis grave.

Interpretacion

La hipoglucemia sintomédtica
y una disminucién de la glu-
cosa en sangre a <40 ma/d|
(2.2 mmol/L) aumentard la
GH hasta una concantracidn
méxima =5 ng/ml; algunos
investigadores consideran
normal un incremento de &
ng/ml (280 prol/L). El corti-
sol plasmético debe aumen-
tar hasta una concantracién
maxima de al menos 18 a 20
ng/dl (496 a 552 nmol/L).

El 11-desoxicortisol sérica
debe aumentar a »7 wo/dl
(0,19 umol/L). El cortisol deb
sarde <10 pg/dl (0.28
wrmol/L) para asegurar inhibi-
cién adecuada de la 11p-
hidroxilacidmn.

El limite normnal inferior para
la respuesta méxima de GH
a5 da & ng/ml (280 pmaliL),
aunque la mayoria de los
sujetos normales alcanza
cifras »>10 a 15 na/ml (460 a
700 prnol/L).




Prueba de estimu-
lacisn con glu-
cagon

Prugba de supre-
sidn de hor-
mona de
crecimiamto
con glucosa

Prueba de TRH

Métode

El paciente debe estar en ayuno des-
pués de medianoche. Se administra
glucagon, 1 mag por via intramuscular.

El paciente debe estar en ayuno des-
pués de medianoche: s2 administra

glucosa, 75 a 100 g por via oral.

No sa requiera ayuno, pero se prefiere
porque pueden ocurrir nduseas. Sa
administra protirelina, 500 pg por via
intravenosa durante 15 a 30 s. El
pacienta debe permaneacer en posi-
cidn supina, puesto que puadea ocurrir
hipertensién o hipotensidn leve. La
protirelina sa surte an frascos ampula
de 500 pg, aungus 400 g evocaran
raspuastas normalas.

Recoleccion
de la muestra

Sangre para GH plas-
matica y glucosa en
sangre capilar a los 0,
30, 60, 90, 120,150 y
180 rmin.

La GHy la glucosa
deben cuantificarsa a
los 0, 30 y 60 min des-
pués da la administra-
citn de glucosa.

Se obtiene sangre para
cuantificacién de TSH
y PRL plasmaticas a los
0,30 y 80 min. En una
prueba abreviada sa
utilizan muestras obta-
nidas solamente a los
0y 30 min. Lina ras-
puesta da TSH méxima
requiera 45 min o
Manos.

Posibles efectos secundarios:
contraindicacones

Médusea e hipoglucemia tardia. Esta
prueba estd contraindicada en pacien-

tes malnutridos o en aguellos que no
han comido duranta =48 h.

Los pacientes pueden quajarse de ndu-
sea daspués de la carga granda de glu-
COSa.

Mo sa han reportado complicaciones
graves. La mayorla de los pacientes se
queja de una sensacion de miccién
imperiosa, y un sabor metilico en la
boca; otros sintomas son rubor, palpita-
ciones y ndusea. Estos sintomas ocurren
an el transcurso de 1 a 2 min luego de
la inyeccidn, y duran 5 min a lo mucho.

Interpretacion

La GH aumenta a >3 pug/L en
individuos nommales. La glu-
cosa por lo general se incre-
meanta hasta un maximo
alrededor de los 90 min, y
después declina de manera
gradual.

La concentracidn de GH estd
suprimida a <2 na/ml (90
prmol/L) en sujetos sanos. En
la acromegalia, inanicidn,
malnutricidn proteinico-cals-
rica y anoraxia nerviosa
puede chsarvarse fracaso de
la supresidn satisfactora o un
aumento paraddjico.

Respuesta normal de TSH.

260 pUyml (26 mU/L) en
mujeras y varones <49
afios de edad.

=2 pl/ml =2 mU/L) en varo-
nas de 40 a 79 afios de
adad.

La respuesta nomal de PRL
varfa con el sexoy la edad.




Método

Recaleccién
de la muestra

Posibles efectos secundarios;
contraindicaciones

Interpretacion

Prueha de GnRH

Prueha de clomi-
feno

El paciente debe estaren reposo pero
no necesita estar en ayuno. Se admi-
nistra GnRH (gonadoreling), 100 pg
por via intravenosa, durante 15 5.

Se administra clomifeno por via oral.
Para mujeres, se administran 100 mg
al dia durante 5 dias (empezando en
al dia 5 del ciclo si la paciente esta
menstruando); para varonas, se admi-
nistran 100 mag a diario durante 7 a 10
dias.

Las muestras de san-
gre para cuantificacio-
nes de LH y F5H se
obtienen a los 0, 30y
&0 min. Dado que la
respuesta da F5H a
VeCas 5o retrasa un
poco, pueds necasi-
tarsa un espécimen a
los 90 min.

Se axtras sangre para
cuantificaciones de LH

y FSH antes y después
de administrar el clo-
mifenao.

Los efectos secundarios son raros, y no
se han reportado contraindicaciones.

Este farmaco puede estimular la ovula-
cién, y las mujeres deben recibir orien-
tacion en consecuencia.

Esta respuesta depende del
sexo y de la cronclogia del
ciclo menstrual. En este cua-
dro se ilustra el cambio
méximo medio dela LHy la
F5H después de administra-
cidn de GNRH. Lin aurneanto
delalHde 13 a26 pag/iL
(12 a 23 UKL) se considera
nomnal: la F5H por lo general
muestra respuesta con mayor
lentitud y de manera menos
notoria. La FSH puade no
aumnentar incluso en sujetos
sanos.

En mujeres, las concentracio-
nes de LH y FSH alcanzan un
maxima al quinto dia hasta
una concentracidn por amriba
del limite normal. Después
del quinto dia, las concentra-
ciones de LH y F5H declinan.
En varones, la LH debe dupli-
carsa después de una
samana; la F5H también
aumentard, perc an menor
grada.




Prusbas de CRH

Pruaba de supre-
sign con dexa-
metasona en
dosis bajas

Métode

Se administra CRH (1 pg/kg) porvia
intravenosa como una inyeccion en
bolo.

Se administra dexameatasona (1 mg)
entre las 11 pm. y la medianoche.

Recoleccion
de la muestra

Se obtienen muestras
de sangre para ACTHy
cortisol a los 0, 15, 30y
&0 min.

Se obtienen muestras
de sangre para cortisol
y dexametasona a las
& a.m. da la mafana
siguianta.

Posibles efectos secundarios:
contraindicacones

A menudo ocume rubor. También se
han reportado taquicardia e hipoten-
sidn transitorias.

Los efectos secundarios son raros. El
apeqgo a las indicacionas a veces consti-
tuye un problema. Algunos medica-
mentos y la variabilidad de los
pacientas pueden afectar al metabo-
lismo de la dexametasona.

Interpretacion

La respuesta de ACTH
depende del ensayo utili-
zado, y ocurre 15 min des-
puss de que se administra
CRH. La respuasta da cortisol
maxima sucedea a los 30 a 60
min, y por lo general es =10
ua/dl (276 nmol/L).

El cortisal debe suprimirse a
< 1.8 pg/fdl en individuos nor-
males; este valor (punto) de
corta tiena sensibilidad alta,
pero la especificidad esta
compromatida.
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