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RESUMO 
 
OBJETIVO: Já é conhecido que nos traumatismos cranioencefálicos graves ocorre 

hipopituitarismo. Alguns estudos avaliam que essas alterações também ocorrem na 

hemorragia subaracnóidea por ruptura de aneurisma cerebral. Este estudo tem por 

objetivo avaliar as alterações hormonais ocorridas em 21 pacientes, com hemorragia 

subaracnóidea e correlacionar tais alterações com a gravidade da hemorragia, 

analisada pela escala de Hunt & Hess, com os achados tomográficos de acordo com 

a escala de Fisher, com localização dos aneurismas e com a presença de 

vasoespasmo cerebral. CASUÍSTICA E MÉTODO: Foi realizado um estudo 

prospectivo com delineamento de série de casos em 21 pacientes, com hemorragia 

subaracnóidea por ruptura de aneurisma cerebral, em um período não superior a 30 

dias após o evento. Foram dosados os hormônios T3, T4, TSH, T4 livre, FSH, LH, 

prolactina, estradiol, testosterona, GH e cortisol. Em todos os pacientes, foi realizado 

teste de estímulo de tolerância à insulina (ITT), para se estudar as reservas de GH e 

cortisol. Os resultados foram comparados com os valores de referência de cada 

teste, confirmados pelas dosagens de hormônios, em 12 voluntários sadios (grupo 

controle). Esses resultados foram correlacionados com a avaliação clínica, tendo 

como base a escala de Hunt & Hess, tomografia cerebral computadorizada , 

angiografia cerebral e presença ou não de vasoespasmo. Foi realizada uma análise 

multivariada com estratificação. RESULTADOS: Foram encontradas alterações 

hormonais com as seguintes características: cortisol alterado em 52,58% dos 

pacientes, GH em 42,85%, TSH em 28,57% , T3 em 23,80%, T4 livre, LH e 

prolactina em 9,52%, FSH e T4 em  4,76 % da casuística. Em quatro indivíduos do 

gênero masculino foi dosada a testosterona, revelando-se alterada em três deles 

(75%). Verificamos, também, uma maior tendência a alterações nos pacientes mais 

graves, com Hunt & Hess ≥ 3, com achados tomográficos na escala de Fisher ≥ 2, 

presença de vasoespasmo e localização dos aneurismas na artéria comunicante 

anterior. CONCLUSÃO: Esta pesquisa revela a existência de alterações hormonais 

do eixo hipotálamo-hipofisário nas hemorragias subaracnóideas por ruptura de 

aneurisma intracraniano, justificando o estudo do perfil hormonal em todos os 

pacientes com essa patologia. 
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ABSTRACT 
 
 

PURPOSE: It is known that in severe head and brain trauma, hypothyroidism occurs. 

Some trials have assessed that these alterations also occur in subarachnoid 

hemorrhage caused by rupture of a brain aneurism. The present study has the 

purpose of assessing the hormone alterations that occurred in 21 subarachnoid hem 

orrhage patients as well as correlating such alterations to the severity of the 

hemorrhage, as analysed by the Hunt and Hess scale, with tomographic findings 

according to the Fisher scale, location of the brain aneurisms and the presence of 

brain vasospasm. CASELOAD AND METHODS: A prospective study was 

performed, with case series delineation in 21 patients with subarachnoid hemorrhage 

caused by brain aneurism rupture, in a period no longer than 30 days after the main 

event. Hormone assays were performed for T3, T4, TSH, free T4, FSH, LH, 

oestradiol, prolactin, testosterone, HGH and cortisol. An insulin tolerance test (ITT) 

was performed in every patient, to assess the cortisol and HGH reserve. The results 

were compared to the reference values of each test and confirmed by hormone 

assay in 12 healthy volunteers(control group). These results were correlated to the 

brain CAT scan, cerebral angiography and clinical assessment, based on the Hunt 

and Hess scale and presence or absence of vasospasm. A multivariate analysis with 

stratification was performed. RESULTS: Hormone abnormalities with the following 

characteristics were found: Abnormal cortisol in 52,58% of cases; HGH in 42,85%; 

TSH in 28,57% of cases;T3 in 23,80%; free T4, LH and prolactin in 9,52%; FSH and 

T4 in 4,76% of cases. Four men had testosterone levels measured and it was 

abnormal in three of them(75%). We also verified that the sickest patients are more 

prone to abnormalities, those with Hunt and Hess ≥ 3, tomographic findings on Fisher 

scale ≥ 2, the presence of vasospasm and aneurisms located on the anterior 

comunicating artery. CONCLUSION: This study reveals the existence of 

hypothalamus-hypophisis axis hormone abnormalities in subarachnoid hemorrhages 

caused by rupture of a brain aneurism, justifying the studt of the hormone profile in all 

patients with this pathology. 

KEYWORDS: Subarachnoid hemorrhage, intracranial aneurism, hormone 
abnormalities, panhypopituitarism. 
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1   INTRODUÇÃO  

A primeira descrição de disfunção hipofisária, associada à presença de um 

aneurisma intracraniano, foi realizada em 1887, por Bramwell. Esse autor relatou o 

caso de  um homem  com 31 anos de idade, e história de distúrbio cognitivo, mania, 

diminuição da visão, queda de pêlos no púbis e na cabeça, atrofia testicular e 

ginecomastia. Na ocasião da necropsia, foi diagnosticada a presença de um 

aneurisma da artéria carótida interna, que se relacionava com a sela túrcica e seu 

conteúdo, i.e. glândula pituitária [citado por Van’t Hoff, Hornabrook e Vicent Marks, 

em 1961() ]. 

Desde então, houve poucos casos publicados até a década de 1960. 

Posteriormente, vários foram os artigos publicados, abordando as alterações 

hormonais, associadas à ruptura de aneurismas, porém nenhum deles estudando as 

disfunções do eixo hipotálamo-hipofisário, após estímulo, que por acaso ocorram 

nos primeiros 30 dias após a hemorragia subaracnóidea. Dentre essas publicações, 

destacam-se os trabalhos de Van’t Hoff (1961) (1), Crompton (1963) (2), Jenkins et al. 

(1969) (3), Nukta et al. (1987) (4), Michilis (1991) (5) e Kreitschmann-Andermahr et al. 

(2003) (6). 

Em 1959, Driesen publicou o caso de uma menina de 16 anos, que era 

pequena e sexualmente pouco desenvolvida, na qual foi constatado hipopituitarismo. 

A paciente foi operada de um aneurisma intra-selar (7). 

Van’t Hoff, Hornabrook e Vicent Marks, em 1961, analisaram três mulheres 

com hipopituitarismo associado a aneurisma intracraniano, e levantaram a hipótese 

de que a disfunção hipofisária seria conseqüência da interferência do aneurisma 

com a suplência sangüínea dos núcleos hipotalâmicos (1). Todos seus pacientes 

melhoraram com a reposição hormonal. 
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Dawson, em 1958, em seus estudos anatômicos, verificou que, normalmente, 

cada núcleo hipotalâmico obtém suplência sangüínea através de mais de um vaso 

arterial, e que o tamanho do vaso varia de um indivíduo para outro. Provavelmente, 

o aneurisma interfere nessa suplência sangüínea. Entretanto para haver atrofia total 

do núcleo hipotalâmico, é necessário comprometimento de mais de uma dessas 

artérias (8). 

Em 1962, Kahana relatou outros dois casos com distúrbios hormonais 

atribuídos a aneurisma da carótida interna, por compressão direta do eixo 

hipotálamo-hipofisário (9). 

Crompton, em 1963 (2), realizou um estudo anatômico, em que é demonstrada 

a vulnerabilidade da área cerebral próxima ao polígono de Willis à ruptura de um 

aneurisma cerebral. Ele demonstrou que alguns aneurismas próximos à bifurcação 

da carótida interna podem lesar o hipotálamo anterior. Outros, localizados nas 

artérias comunicante anterior, comunicante posterior e parte proximal da artéria 

cerebral média (10 mm de sua origem), as quais liberam finos ramos arteriais que 

suprem o hipotálamo, podem ao sangrar lesá-lo diretamente. Crompton estudou 106 

autópsias, nas quais a causa de morte foi devido à ruptura de aneurisma 

intracraniano, e constatou que destas, 65 (61%) referiam-se a casos de lesão 

hipotalâmica. Verificou que as lesões eram de três tipos: 

1 – Necrose isquêmica regional. 

2.a - Hemorragia perivascular – microhemorragia em volta das artérias    

         perfurantes. 

2.b - Microhemorragia seletiva para o núcleo supra-óptico e paraventricular. 

3 – Hemorragia maciça - ventricular e hipotalâmica.  
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Nesse trabalho também foi verificado que o ato cirúrgico parece não aumentar 

a incidência de lesão hipotalâmica (2). 

Kelly et al., em 2000 (10), publicaram importante estudo preliminar sobre 

hipopituitarismo pós-traumático e pós-hemorragia subaracnóidea por ruptura de 

aneurisma cerebral. Esses autores, estudando 22 pacientes vítimas de TCE grave e 

dois pacientes com hemorragia subaracnóidea por aneurisma cerebral, constataram 

que 36,4% dos pacientes com TCE apresentavam resposta subnormal na liberação 

estimulada dos hormônios hipofisários caracterizados por oito (18,2%) com 

deficiência do GH, um (4,5%)  com deficiência do cortisol, quatro (22,2%) com 

deficiência dos hormônios gonadotróficos (LH e FSH) e um (4,5%) com deficiência 

da função tireotrófica. Todos os pacientes apresentaram um padrão de secreção da 

prolactina e da pituitária posterior normais. Os dois pacientes com hemorragia 

subaracnóidea apresentaram deficiência de GH após o teste de tolerância à insulina. 

Todos os demais hormônios eram normais nestes dois pacientes. Seus aneurismas 

localizavam-se um, na artéria comunicante anterior e o outro, na comunicante 

posterior. Ambos apresentavam quadro clínico grave, tomografia cerebral com 

hemorragia subaracnóidea de espessura maior que 1 mm e vasoespasmo cerebral  

(10).  

Kelly et al. (10) relataram como fatores de risco para desenvolver disfunção 

pituitária pós-TCE: “swelling” difuso, hipotensão ou hipóxia após o trauma, 

anormalidade das pupilas, hematomas cirúrgicos e fraturas da base do crânio. 

Simultaneamente ao trauma, verificaram que quanto mais grave for o paciente com 

hemorragia subaracnóidea, maior será sua probabilidade de desenvolver déficit 

pituitário. 
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Em traumatismos cranianos, Crompton, em 1971 (11), analisando 106 casos 

fatais, verificou que os locais de maior freqüência de lesões são os núcleos 

paraventriculares e supra-ópticos, com lesões microhemorrágicas e na eminência 

média basal com lesões isquêmicas. Treip, em 1970 (12), confirmou os achados de 

Crompton, verificando a grande vulnerabilidade da área hipotalâmica para lesões 

traumáticas ou insultos vasculares, pela sua disposição anatômica, em uma área 

bastante vascularizada. Esses achados mostram por que as lesões hipotalâmicas 

são as mais freqüentes, nos casos pós-trauma ou pós-hemorragia subaracnóidea, 

apresentando a seguinte proporção: em 42%, constata-se hemorragia ou infarto 

hipotalâmico; em 34% constata-se hemorragia na glândula pituitária posterior e, em 

16%, constata-se infarto na glândula pituitária anterior (12).  

A apresentação clínica dos pacientes portadores de aneurisma cerebral 

assume os mais variados quadros clínicos, desde dor de cabeça, paralisia do nervo 

oculomotor, déficit visual, súbita exoftalmia, hemorragia subaracnóidea, até sintomas 

como astenia, perda de peso, tonturas ortostáticas, lipotímia e crises convulsivas, 

como resultado de grave e persistente hiponatremia, devido à disfunção hipotálamo-

hipofisária, como foi demonstrado por Michilis et al. (5). Estes autores descreveram o 

caso de uma mulher de 73 anos de idade, com presença de aneurisma bilateral da 

artéria carótida cavernosa, cuja queixa principal foi crise convulsiva por 

hiponatremia. A hipersecreção do hormônio antidiurético (ADH) e a baixa 

concentração do cortisol e dos hormônios da tireóide aumentaram a sensibilidade 

nos túbulos renais, causando perda de sódio.  A terapia com reposição hormonal 

aboliu os sintomas da paciente (5). 

O tratamento cirúrgico dos aneurismas cerebrais também leva a uma 

completa reversão do quadro de hipopituitarismo grave, como foi descrito por 
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Verbalis et al., em 1982 (13). Esses autores operaram uma mulher de 59 anos de 

idade, com aplicação de um clipe em um aneurisma gigante da carótida. A paciente 

apresentava, no pré-operatório, quadro clínico e laboratorial de pan-hipopituitarismo. 

Houve recuperação total do quadro no pós-operatório (13). Os trabalhos de  

Basavaraju et al. (1989) (14), sobre deficiência de cortisol e déficit cognitivo, de 

Monzani (1993)(15), sobre terapia do déficit cognitivo com tiroxina livre, de Burman et 

al. (1995) (16) e  Rolerro et al. (1998) (17) abordando tratamento dos distúrbios 

cognitivos com hormônio do crescimento (GH), de Gerianni et al. (1998) (18), 

descrevendo reposição de testosterona e melhoria na qualidade de vida e de Martin 

Costa et al.(1999) (19) relatando melhora cognitiva com reposição de estrógeno, 

servem de estímulo para maior preocupação, por parte dos neurocirurgiões, em 

avaliar possíveis alterações hormonais em pacientes com hemorragia subaracnóidea 

por ruptura de aneurisma cerebral. 

A partir desses conhecimentos, sabemos hoje que os transtornos do humor e 

as demências podem ser amenizados com a reposição do hormônio deficitário (14-19). 

Com pouca freqüência os neurocirurgiões preocupam-se com alterações 

cognitivas em seus pacientes operados de aneurisma intracraniano. Geralmente a 

preocupação é com o tratamento anatômico, com a colocação do clipe e oclusão do 

aneurisma ou embolização endovascular dessa anomalia.  

Visando a contribuir para melhor conhecimento dessas relações, estudamos 

21 pacientes, portadores de 24 aneurismas intracranianos, que foram acometidos de 

hemorragia subaracnóidea por ruptura dos mesmos, e analisamos suas 

repercussões na produção dos hormônios do eixo hipotálamo-hipofisário. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

A glândula pituitária localiza-se na base do crânio, em uma estrutura fechada, 

denominada sela túrcica e está conectada ao hipotálamo através da haste 

hipofisária. É dividida em dois lóbulos: lóbulo anterior e lóbulo posterior. Esses 

lóbulos secretam hormônios que influenciam todas as funções do organismo e são 

dependentes da ação do hipotálamo (20-21).  

O lóbulo anterior da hipófise secreta vários hormônios: hormônio do 

crescimento (GH), hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), hormônio estimulante da 

tireóide (TSH), hormônio folículo estimulante (FSH), hormônio luteinizante (LH) e a 

prolactina (PRL). O lóbulo posterior da hipófise armazena os hormônios 

vasopressina ou antidiurético (ADH) e ocitocina, que são produzidos no hipotálamo 

(21). 

 

2.1 HORMÔNIOS HIPOTÁLAMO-HIPOFISÁRIOS 

O GH, também chamado somatotrofina, tem grande ação no crescimento da 

criança. Sua atividade faz-se através da produção do peptídeo somatomedina, ou 

por ação direta nos tecidos (21, 27). Na ausência do GH, as crianças crescem até um 

terço ou metade do usual. A dosagem do GH em indivíduos normais não-

estressados apresenta valores indetectáveis, abaixo de 1 ng/ml, como já foi 

demonstrado por Baumann,  em 1987 (22). O GH é liberado durante as duas 

primeiras horas de sono, durante exercícios, em jejum e nas hipoglicemias 

importantes, assim como em cirurgias de grande porte, independentemente da 

glicemia (21-22). O grupo de peptídeos, denominados somatomedinas, é liberado no 

plasma por outros fatores além do GH. O estado nutricional é importante fator de 

liberação das somatomedinas. A elevação do GH e baixos níveis de somatomedinas 
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ocorrem nos anões de Laron, em recém-nascidos e em pacientes com doença 

hepática. A atividade metabólica das somatomedinas é semelhante à da insulina e 

sua ação faz retro-alimentação com o GH (21-23). Para medir os níveis do GH, podem 

ser realizados vários testes de estímulo, sendo o mais eficaz o teste de tolerância à 

insulina (ITT)(21). O essencial desse teste é o nível baixo da glicemia, em torno de 40 

mg/dl, ou depressão inferior a 50% do nível da glicemia em jejum, Van Wik (1980) 

(23). Nas últimas décadas, constatou-se a grande importância do GH, para as 

funções cognitivas (20-23). 

A PRL é um hormônio da hipófise anterior necessário para a iniciação e a 

manutenção da lactação (21). Fatores de inibição do hipotálamo são os reguladores 

da produção de prolactina. Fatores fisiológicos, como o sono, aumentam a liberação 

de prolactina, em média de uma a seis horas após o início. O estresse e a 

hipoglicemia também aumentam a prolactinemia (21). 

A tireotrofina, hormônio estimulante da tireóide, é um hormônio glicoproteico 

que regula a biossíntese e a liberação dos hormônios da tireóide (21). É regulado pelo 

hipotálamo através do hormônio liberador de tireotrofina, o TRH. Valores 

convencionais de TSH são indetectáveis no hipertireoidismo assim como em 20% 

dos eutireoideos (21). 

A secreção do cortisol pelo córtex da adrenal ocorre por ação do ACTH 

através de dois mecanismos; ritmo diurno e estresse (20-21). O ACTH parece ser 

rapidamente desativado pelas enzimas proteolíticas plasmáticas. Essas limitações 

técnicas delimitam sua dosagem (21). O ritmo circadiano do cortisol é caracterizado 

pelo aumento do mesmo pela manhã e pela queda de 8 mg/100ml ao fim da tarde 

(21). O hipotálamo regula a produção de ACTH através do núcleo arqueado, pela 

produção do fator liberador da corticotrofina (20-21). 
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A glândula pituitária anterior secreta dois hormônios gonadotróficos; o LH e o 

FSH, cujas produções são controladas pelo hipotálamo, com a liberação de um 

decapeptídeo, chamado hormônio liberador de gonadotrofinas (GnRH) (20-21). As 

gonadotrofinas vão agir nos testículos e nos ovários. O FSH está mais relacionado 

com a produção de estrógenos (homens e mulheres), e o LH, com a produção de 

progesterona na mulher e da testosterona no homem (20-21). 

O lóbulo posterior da hipófise armazena dois hormônios peptídicos produzidos 

pelo hipotálamo: ADH e a ocitocina. O ADH, também chamado vasopressina, 

controla a reabsorção de água pelos túbulos contorcidos distais dos rins e são 

influenciados por três fatores; mudança da osmolaridade do sangue, alterações no 

volume sangüíneo e fatores psicogênicos (20-21). A hipofunção do ADH leva ao 

diabetes insípidus (DI) e a outros estados poliúricos. A hiperfunção causa a 

síndrome inapropriada de secreção do ADH (21). Na hipofunção com secreção 

inadequada de ADH neurogênica, são usados os testes de privação de água ou a 

infusão salina hipertônica, para confirmação diagnóstica (20-21). O teste de 

desidratação deve ser interrompido se o paciente perder mais que 5% do peso 

corporal, pelo risco de colapso vascular (21). Na DI, a osmolaridade urinária é menor 

que 280mOsm/kg, e a plasmática é maior que 300 mOsm/Kg (20-21). A hiperfunção do 

ADH leva à perda renal contínua de sódio, levando à hiponatremia e à urina 

concentrada com função renal e adrenal normais. A ocitocina tem importância na 

ejeção do leite em humanos e também nas contrações uterinas durante o parto. Há 

relatos de função cognitiva do ADH e ocitocina, segundo descrito por Edwards 

(1977) (24).  

Em 1980, foi identificado um peptídeo atrial natriurético, regulado pelo 

coração, que em associação com o sistema angiotensina-renina, tem grande 
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importância na regulação do equilíbrio hidrossalino do organismo (citado em Valença 

et al.). Posteriormente, o peptídeo atrial natriurético foi identificado em áreas 

cerebrais envolvidas com o controle ou excreção de sódio. Verificou-se que além da 

vasopressina, a ocitocina também tem importante ação no equilíbrio hidrossalino (25).  

Vários trabalhos têm mostrado a relação entre os hormônios e as funções 

cognitivas, sendo importante fator para a melhoria da qualidade de vida, sua 

preservação no organismo (14, 15, 16, 17, 18, 19, 26). 

 

2.2 CORRELAÇÃO ANATÔMICA E FUNCIONAL 

O hipotálamo, a haste hipofisária e a hipófise localizam-se na base do crânio 

(21). O hipotálamo, tálamo, epitálamo e subtálamo formam o diencéfalo. O hipotálamo 

divide-se em três regiões: 1 -Região quiasmática, onde se encontram os núcleos 

supra-ópticos, paraventricular, supraquiasmático, anterior e área pré-óptica, 2 - 

Região tuberal, onde se acham localizados os núcleos dorsomedial, ventromedial, 

arqueado e hipotalâmico lateral, 3 - Região mamilar, na qual estão localizados os 

núcleos mamilares e o núcleo hipotalâmico posterior (20, 21, 27). As principais funções 

desses núcleos são: supra-óptico e paraventricular controlam a produção dos 

hormônios vasopressina e ocitocina. O núcleo supraquiasmático recebe fibras da 

retina e é responsável pelo relógio biológico (dia/noite). Este núcleo influencia, de 

maneira importante, a produção dos hormônios do eixo hipotálamo-hipofisário, 

constituindo o ritmo circadiano (20, 21, 27). O núcleo arqueado é o maior responsável 

pela produção do fator liberador da corticotrofina, que estimula, na hipófise, a 

produção de ACTH (21). Os núcleos supra-ópticos, supraquiasmático, arqueados e 

ventromedial produzem o fator de liberação da tireotrofina. Uma área que abrange 

os núcleos ventromedial, dorsomedial e arqueado produz o fator inibidor da PRL (20, 
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21). O GH é produzido em uma área do núcleo ventromedial. As áreas pré-óptica e 

supraquiasmática, controlam a secreção do LH (21). A área que envolve os núcleos 

paraventriculares e o quiasma óptico correlaciona-se com a produção do FSH. 

Outras importantes funções do hipotálamo são a termorregulação, a sede, a fome e, 

através de conexões com o sistema límbico, regula também as emoções (21, 27). O 

hipotálamo anterior coordena as funções parassimpáticas, e o hipotálamo posterior 

coordena as funções simpáticas (20, 21, 25, 27). 

A vascularização do hipotálamo se faz por pequenos ramos arteriais do 

polígono de Willis e da artéria hipofisária superior. Pode ser dividida em três partes: 

um grupo anterior com origem na  artéria carótida interna, artéria cerebral anterior e 

porção anterior da artéria comunicante posterior; um grupo intermediário originário 

da artéria comunicante posterior; e um grupo posterior com origem da artéria 

comunicante posterior, cerebral posterior e artéria basilar. Cada núcleo hipotalâmico 

recebe sangue de, pelo menos, duas artérias (20, 27). 

O padrão microvascular encontrado no hipotálamo é semelhante ao 

encontrado no restante do encéfalo, com exceção dos núcleos magno-celulares 

supra-ópticos e paraventriculares (20, 27). Esses núcleos são estruturas altamente 

vascularizadas, onde há associação íntima entre neurônios e capilares. Em muitas 

áreas do hipotálamo os capilares são fenestrados e a barreira hemato-encefálica 

está ausente, incluindo o órgão sub-fornicial (OSF), o organum vasculosum da 

lamina terminalis (OVLT), a eminência mediana (EM) e a neuro-hipófise (20, 27). A 

parte anterior do hipotálamo, considerando também a região pré-óptica, recebe o 

suprimento sangüíneo de ramos da artéria cerebral anterior, quando este vaso 

passa por cima dos nervos ópticos (20, 27). Alguns ramos podem também nascer da 

artéria comunicante anterior. A porção mediana do hipotálamo que se encontra entre 
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as artérias comunicantes posteriores, recebe o aporte sangüíneo de ramos dessas 

duas artérias. A parte posterior do hipotálamo é irrigada por ramos originários da 

bifurcação da artéria basilar nas artérias cerebrais posteriores (20, 27). 

A glândula pituitária e sua haste recebem aporte sangüíneo de seis artérias 

principais, como ramos da artéria carótida interna: (1) a artéria hipofisária inferior, 

que é ramo do tronco meningo-hipofisário de Bernasconi (origem da porção 

cavernosa); (2) a artéria capsular de McConnel, que, como o nome indica, leva 

sangue para a cápsula hipofisária presente em cerca de 10 % dos espécimes em um 

estudo de autópsia; (3) artéria do seio cavernoso inferior, e (4) artéria hipofisária 

superior, que geralmente é um par de vasos que fornece sangue para a haste 

hipofisária e também irriga uma pequena região do hipotálamo, próxima do 

infundíbulo onde se localizam os núcleos infundibulares.(5) a artéria infundibular que 

é ramo artéria comunicante posterior e, por fim por (6)a artéria pré-quiasmal que é 

ramo da artéria oftálmica (20, 27). 

Na pituitária existe uma rica rede de anastomose vascular (vasos portais 

hipofisários) (28). O ciclo arterial hipofisário inferior é uma rede arterial localizada na 

base da glândula, formado pelas artérias hipofisárias inferiores, artéria da cápsula e 

artéria do seio cavernoso inferior. Em torno da haste hipofisária também 

encontramos um plexo arterial chamado de anastomose circum-infundibular, 

formado pelas artérias hipofisárias superior, infundibular e pré-quiasmal, que se 

comunicam com as respectivas colaterais (20, 27, 28). 

 

2.3 PATOLOGIAS DO EIXO HIPOTÁLAMO-HIPOFISÁRIO 

Traumas, compressões ou distúrbios circulatórios alteram a função 

hipotálamo-hipofisária (2, 11, 12). A hemorragia subaracnóidea ou intracraniana 
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funciona como um trauma, causando lesão direta através de compressão ou 

distúrbio circulatório, alterando,assim, a função deste eixo (1-2). A tomografia cerebral 

computadorizada é importante exame para avaliar a intensidade da hemorragia 

subaracnóidea por ruptura dos aneurismas cerebrais (29). Deve ser realizada nas 

primeiras 48 horas após a HSA, pois sua sensibilidade decai depois do segundo dia 

do episódio hemorrágico (29-30). A graduação do sangue cisternal, avaliada pela 

tomografia cerebral computadorizada é de grande importância prognóstica. Fisher 

(1980) publicou importante trabalho, onde classifica as hemorragias subaracnóideas 

em quatro grupos de acordo com a sua gravidade: grau 1, caracterizado por 

ausência de sangue evidente na tomografia a grau 3, revelado por sangramento 

intraventricular ou intraparenquimatoso, com ou sem hemorragia subaracnóidea (31).  

A gravidade da hemorragia subaracnóidea é traduzida pelo estado clínico do 

paciente na admissão hospitalar e tem grande importância prognóstica (32). A 

repercussão clínica da hemorragia subaracnóidea foi classificada por Hunt & Hess 

em cinco níveis, que variam de grau I, assintomático ou cefaléia discreta e discreta 

rigidez de nuca a grau V, coma profundo ou rigidez de decerebração (32). 

 A hemorragia subaracnóidea tem uma incidência de aproximadamente 15 por 

100 mil pessoas, correspondente a 5% de todos os eventos circulatórios (29, 30, 33). 

Acomete mais freqüentemente mulheres do que homens, em uma proporção de 3/2 

(29). Como causa de hemorragia subaracnóidea, observaram-se aneurismas 

cerebrais que correspondem a 50 %, doenças arterioescleróticas ou hipertensivas 

responsáveis por 15%, malformações arteriovenosas com 6% , causas múltiplas 6% 

e causas indeterminadas com 22%, excluindo-se os casos de HSA por traumas (29, 

34). Esses dados foram extraídos de um estudo cooperativo, realizado nos Estados 

Unidos, com um total de 5.431 casos, através de estudo angiográfico ou de 
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autópsia, realizado por Sahs et al., em 1969 (34). Em nosso meio, Valença & Valença, 

em 1994, publicaram trabalho relatando a etiologia da hemorragia subaracnóidea, 

em 154 pacientes, e constataram que 75,3% foram causadas por aneurismas 

cerebrais, 5,2%, por malformações arteriovenosas (MAV), 2%, causadas por 

aneurisma e MAV, 1,3%, por neoplasias intracranianas, 0,7%, por fístula 

arteriovenosa dural e 15,6% por causas idiopáticas (25). São fatores de risco para 

ruptura de aneurisma cerebral: hipertensão arterial, ingestão abusiva de álcool, 

tabagismo e anticoncepcionais orais. Entre os fatores precipitantes para a ruptura de 

aneurisma cerebral encontram-se: gravidez com hipertensão induzida, o ato de 

levantar-se, o ato de curvar-se, tosse, defecação e coito, entretanto um terço dos 

aneurismas rompem-se durante o sono (25, 34).  

 

2.4 VASOESPASMO CEREBRAL PÓS-HEMORRAGIA SUBARACNÓIDEA 

A quantidade de sangue ao redor da artéria cerebral pode levar ao vasoespasmo (35-

37). Ainda é desconhecida a substância que leva ao vasoespasmo, porém acredita-se 

que a serotonina, algumas prostaglandinas e a oxi-hemoglobina tenham grande 

contribuição para sua ocorrência (37). A oxi-hemoglobina é considerada importante 

fator de risco de vasoespasmo cerebral, pela produção de radicais livres, 

estimulando a produção de endotelina (37-39). É freqüente que esse evento ocorra 

entre o quarto e o décimo primeiro dia após o sangramento (39). Clinicamente, ocorre 

declínio do nível de consciência, com ou sem disfunção neurológica focal, como 

conseqüência da diminuição do fluxo cerebral regional; entretanto, o vasoespasmo 

pode ser difuso, e assim a piora clínica pode ser mais grave levando à morte do 

indivíduo (37, 40). O exame ideal para diagnosticar o vasoespasmo cerebral é a 

angiografia cerebral, porém por ser invasivo, não é um exame de rotina. A 
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tomografia cerebral computadorizada é o primeiro exame a ser realizado no evento 

de uma piora neurológica, no intuito de se definir a causa da deteriorização, 

afastando-se um ressangramento, hidrocefalia ou edema cerebral (36). O Doppler 

transcraniano também tem sido usado, revelando aumento segmentar da velocidade 

do fluxo sangüíneo cerebral que é inversamente proporcional à diminuição do 

diâmetro arterial (35). A velocidade do fluxo sangüíneo cerebral, aumentada em um 

segmento arterial, está freqüentemente associada a um déficit motor isquêmico (35). 

A angio-CT e a angio-ressonância cerebrais são de grande importância para a 

avaliação do vasoespasmo nas grandes artérias, por serem exames não invasivos e 

de rápida execução (35, 40). O estudo da perfusão cerebral, através do SPECT 

cerebral, também é usado para diagnóstico indireto do vasoespasmo cerebral (41). 

Um fluxo sangüíneo regional menor que 20ml/100g/min é encontrado em pacientes 

com vasoespasmo sintomático, enquanto um fluxo sangüíneo regional menor que 

12ml/100g/min é encontrado no vasoespasmo com isquemia irreversível (35, 41, 42). 

Com a evolução tecnológica, foi desenvolvida uma técnica, utilizando imagens de 

ressonância magnética, para avaliar a perfusão cerebral e o edema cerebral através 

da difusão. Essa técnica tem-se mostrado muito útil para a avaliação precoce do 

vasoespasmo cerebral (30, 35, 43). Uhl et al. (44) publicaram trabalho utilizando um 

estudo de imagem espectral com polarização ortogonal, no qual é possível detectar, 

no transoperatório, o início do vasoespasmo cerebral na microcirculação, pela 

diminuição significativa da densidade capilar em pequenas artérias e arteríolas da 

subface cortical, que ainda não é detectado pela angiografia ou Doppler 

transcraniano (44). Em virtude das dificuldades para se realizar os exames 

complementares mais sofisticados, o diagnóstico de vasoespasmo sintomático 

cerebral, após hemorragia subaracnóidea, é em geral realizado, levando-se em 
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consideração a deteriorização do nível de consciência, o surgimento ou piora do 

déficit motor e a realização da tomografia cerebral computadorizada, para se excluir 

outras causas  (45). O vasoespasmo cerebral tem uma grande importância no 

prognóstico dos pacientes com hemorragia subaracnóidea (45). São encontrados em 

70% das angiografias realizadas, porém só 30% têm evidência clínica. Desses, 20% 

desenvolverão isquemia irreversível ou morte (36, 40). Vários estudos estão sendo 

realizados para explicar o vasoespasmo. Dumon et al., em 2003 (40), descreveram 

uma teoria inflamatória com base celular e molecular, incluindo células fagocitárias, 

neutrófilos, monócitos, macrófagos, linfócitos e como componentes moleculares de 

complemento, proteínas de fase aguda e citoquinas, levando a uma resposta auto-

imune, causando vasoespasmo (36, 40). 

A endotelina (ET-I) foi o primeiro peptídeo isolado em porções de células 

endoteliais da aorta, em 1988 (38). Desde então, outras frações da endotelina (ET1, 

ET2, ET3 e ET4) foram isoladas. ET1 é a forma peptídica mais importante no 

desenvolvimento do vasoespasmo. O desenvolvimento de antagonista da endotelina 

(peptídeo e não-peptídeo) tem sido gratificante no tratamento desta patologia (38).  

A história natural mostra que 70% das pessoas com aneurisma morrem após 

o ressangramento (46-47). Alguns fatores de risco para hemorragia subaracnóidea por 

ruptura de aneurisma têm sido relatados na literatura (30, 43). Mayberg et al.(30) 

publicaram, em 1994, as diretrizes para o manuseio dos pacientes com HSA e 

descreveram os fatores de risco mais comuns: história familiar, fumo (principalmente 

nas três primeiras horas após fumar), ingestão abusiva de álcool, hipertensão 

arterial, anticoncepcional oral, abuso de drogas ilícitas e índice elevado de massa 

corporal (30). 
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Os aneurismas não rotos têm uma incidência de 1 a 2% por ano para sangramentos, 

que é  diretamente proporcional ao seu tamanho (30). O tamanho crítico para ruptura 

do aneurisma é entre 5 e 7 mm. (30, 33, 43). Uma das complicações mais graves da 

hemorragia subaracnóidea é o vasoespasmo cerebral (30, 36). 

 

2.5 HORMÔNIOS E ESTRESSES 

Em situações de estresse agudo ou crônico, ocorrem várias alterações hormonais, 

cujos mecanismos envolvidos incluem estímulos pela produção de opiáceos a 

bloqueios do eixo hipotálamo-hipofisário e hipotálamo-hipofisário-adrenal (48-50). 

Traumas, cirurgias de grande porte, hipovolemia, dor intensa e infecções aumentam 

a atividade do eixo hipotálamo-hipofisário-adrenal, levando à produção, pelo 

hipotálamo, do hormônio liberador de córticotrofinas, que atua na hipófise, 

estimulando a produção do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), que vai estimular, 

no córtex adrenal, a produção dos hormônios glicocorticóides (cortisol) (51-52). Nessas 

circunstâncias, também o hipotálamo aumenta a produção do ADH. O aumento do 

hormônio liberador de corticotrofinas e do ADH na situação de estresse é o 

responsável pela diminuição da produção do GnRH, levando a uma diminuição da 

secreção das gonadotrofinas hipofisárias (52). Paralelamente, ocorre aumento da 

secreção da PRL, que atua inibindo o sistema imune, para diminuir a resposta 

inflamatória, assim como aumentando o nível da glicemia (52-54). Fisiologicamente, no 

estresse, ocorre diminuição da produção do TSH, mediado pela produção de 

somatostatina e interleucina-1, e como conseqüência do aumento do nível do 

cortisol (48). Existe conseqüente queda na produção de T3 e T4, sem resposta 

compensatória de aumento de TSH, que se encontra bloqueado por cortisol, 

somatostatina e interleucina-1 (48-50). Todas as alterações hormonais têm, como 
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finalidade, manter a homeostase com regulação do volume intravascular e aumento 

das defesas do organismo (51, 53, 55). Em caso de pacientes críticos, deve-se pensar 

na possibilidade de falha adrenal, que se caracteriza por fraqueza generalizada, 

fadiga, perda de peso, distúrbios hidroeletrolíticos e hipotensão, que não melhoram 

com o uso de terapia inotrópica (beta-adrenérgicos) (50). Um teste diagnóstico com 

administração de 250 µg de ACTH, cuja resposta será o aumento de cortisol maior 

que 0,25 µmol/l e um pico de 0,7 mmol/l, pode ter fundamental importância na 

decisão terapêutica. A ausência dessa elevação diagnostica a falha adrenal que 

responde com a terapia de hidrocortisona – 100mg/Kg/dia (49-51). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 18 
    

3  OBJETIVOS 
 

3.1 GERAL 

Avaliar as possíveis alterações hormonais do eixo hipotálamo-hipofisário nas 

hemorragias subaracnóideas por ruptura de aneurisma cerebral, no período de até 

30 dias após o evento hemorrágico. 

 

3.2 ESPECÍFICOS 

 
a) Determinar a relação entre as alterações hormonais após a hemorragia 

subaracnóidea e a gravidade do quadro clínico, segundo a classificação de 

Hunt & Hess. 

b) Determinar a relação entre as alterações hormonais após a hemorragia 

subaracnóidea e os achados tomográficos, segundo a escala de Fisher. 

c) Estudar a relação entre as alterações hormonais, após a hemorragia 

subaracnóidea e a localização dos aneurismas. 

d) Investigar a relação entre as alterações hormonais após a hemorragia 

subaracnóidea e a presença do vasoespasmo cerebral sintomático. 
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4  CASUÍSTICA E MÉTODOS 

Foi realizado estudo prospectivo envolvendo 21 pacientes internados com 

diagnóstico de hemorragia subaracnóidea, sendo 16 pacientes, no Hospital da 

Restauração em Recife, e cinco pacientes no Hospital Neurocardio em Petrolina, 

ambos em Pernambuco. Foram feitas 135 coletas, sendo em cinco pacientes pré e 

pós-operatórias, totalizando a realização de 1.350 dosagens hormonais (Anexo I). 

O critério de inclusão baseou-se na escolha de pacientes com diagnóstico de 

hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma cerebral, ocorrida em um 

período de tempo não superior a 30 dias, feito pela história clínica, tomografia 

cerebral e angiografia cerebral digital. Não foram incluídos no estudo, indivíduos com 

doença endócrina conhecida i. e., diabéticos e pacientes que não suportassem o 

teste de tolerância à insulina, nos quais fosse necessário o uso de glicose. Em todos 

os pacientes, foi realizado o teste de tolerância à insulina para estímulo da produção 

do GH e cortisol. O teste foi protocolado com a injeção de 0,1 UI/Kg de insulina 

simples, tipo comercial, endovenosa, no tempo zero, isto é, após a primeira coleta, 

que foi designada como basal, seguindo-se com coletas de amostras após 30, 60, 

90 e 120 minutos. Os pacientes permaneceram antes do teste, em jejum de 10 

horas. 

A insulina utilizada nos pacientes internados nos dois hospitais foi da marca 

Biobrás, fabricada em Montes Claros, Minas Gerais, do tipo regular humana, com 

concentração de 100U/ml. A coleta foi sempre realizada por técnicos de laboratório, 

acompanhados por médicos colaboradores desta pesquisa, sendo que, na maioria 

das vezes, o próprio pesquisador estava presente. A punção venosa obedeceu aos 

critérios de assepsia, e a escolha foi sempre uma veia calibrosa, preferencialmente 

localizada fora da curva do braço, pela facilidade de fixação do scalp heparinizado, 
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que permaneceu no local durante todo o tempo de coleta, ou seja, duas horas. A 

primeira coleta foi realizada 15 minutos após a punção, em todos os pacientes. O 

material descartável usado para a coleta foi da marca BD, tanto o scalp 

heparinizado, quanto os tubos, seringa e agulha de insulina. Usamos, para maior 

segurança, tubos de coleta a vácuo com gel separador e sem anticoagulante (tampa 

amarela), a fim de reduzir o risco de hemólise após a coleta e durante o transporte. 

Depois de coagulado, o sangue foi centrifugado, em 3.000 rpm, durante 15 minutos 

para a separação do soro, que era identificado e levado para congelamento até o 

momento da realização dos exames. As amostras colhidas no Hospital da 

Restauração, a cada sete dias, foram enviadas, acondicionadas em gelo e isopor ao 

Laboratório Cedila em Petrolina, onde foram realizados todos os exames. Esses 

exames foram realizados em lotes, utilizando para cada lote sempre uma mesma 

curva de calibração e o mesmo kit.  No Hospital da Restauração, em jejum, antes do 

início do teste e após cada coleta foi dosada, através de punção capilar, a glicose de 

cada paciente, usando as tiras reativas e leitor modelo Glucostix, marca Bayer. Nos 

pacientes internados no Hospital Neurocárdio, foi realizada a glicemia, dosada no 

aparelho de bioquímica automatizado, marca Merck, modelo Selectra II. Em todas as 

coletas, sempre foram deixadas duas ampolas de glicose a 50%, preparadas para a 

administração, no caso de o paciente apresentar a glicemia inferior a 30 mg/dl, 

associado ou não a mal-estar e sudorese profusa.  

Todos os pacientes alcançaram uma hipoglicemia entre 35 a 58 mg/dl, o que 

correspondeu sempre a valores inferiores a 50% da glicemia basal. A maioria dos 

pacientes apresentou mal-estar leve com pequena sudorese. Em quatro pacientes, 

foi necessário o uso de solução de glicose a 50%, devido ao mal-estar acentuado e 

sudorese um pouco mais profusa. Esses pacientes foram excluídos da pesquisa. Foi 
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realizado apenas o ITT, que tem como resposta o aumento de GH em, pelo menos, 

5ng/ml sobre o valor basal e aumento do cortisol de, no mínimo, 7µg/dl sobre os 

níveis basais, de acordo com Greenwood  et al.(1966) (64) e  Wand et al.(1985). 

Foram dosados em cada coleta os seguintes hormônios; T3, T4, TSH, T4 livre, FSH, 

LH, PRL, GH e cortisol em todos os pacientes, estradiol em mulheres e testosterona 

em homens. Todos os exames foram realizados no Laboratório Cedila - Centro 

Diagnóstico Clínico e Laboratorial do São Francisco LTDA, rua Joaquim Nabuco 798  

- Centro - Petrolina-PE, através de automatização de hormônios da marca DPC – 

Medlab (USA) pelo método de quimioluminiscência, utilizando kits e insumos, da 

mesma marca. Os valores encontrados foram comparados com os valores de 

referência, descritos nas bulas do fabricante e revalidados pela realização dos testes 

em 12 voluntários sadios, sendo seis homens e seis mulheres, que passaram a ser 

referendados como  grupo controle. Todos os pacientes realizaram tomografia 

cerebral computadorizada e angiografia cerebral por cateterismo femural. Nas 

figuras de 1 a 9, estão mostradas algumas anormalidades encontradas em 

determinados pacientes do presente estudo. 



 22 
    

 

 

                 C 

 

 
FIGURA 1. A - B - Tomografia cerebral computadorizada do paciente nº 20, Fisher 1. 
Notar a ausência de sangue visível na TAC. 
C – Angiografia cerebral do paciente nº 20 mostrando a presença de aneurisma da 
artéria comunicante anterior. 
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FIGURA 2. A e B - Tomografia cerebral computadorizada do paciente n.º 14. Fisher 
2. Notar a presença de camada fina de hemorragia subaracnóidea nas cisternas (< 1 
mm de espessura). 
C e D - Angiografia cerebral da paciente nº 14 mostrando a presença de aneurisma 
na bifurcação da artéria cerebral média direita. 
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FIGURA 3. A-B Tomografia cerebral computadorizada do paciente n.º 11.  Fisher 3. 
Notar a presença de hemorragia subaracnóidea espessa (> 1 mm) nas cisternas 
basais  
C-D Angiografia cerebral do paciente nº 11 mostrando aneurisma da artéria 
comunicante anterior. 
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FIGURA 4 A-B Tomografia cerebral computadorizada do paciente n.º 15. Fisher 4. 
Presença de hematoma intraparenquimatoso com hemorragia subaracnóidea. 
C-D Angiografia cerebral da paciente nº 15 mostrando aneurisma da artéria 
comunicante posterior esquerda e, pequeno aneurisma da artéria oftálmica 
esquerda. 
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FIGURA 5. Angiografia cerebral digital do paciente nº 21. Aneurisma da artéria 
comunicante posterior esquerda. Apresentou Fisher 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
FIGURA 6. Angiografia cerebral digital da paciente n.º 10. Aneurisma gigante da 
artéria. cerebral média direita.Apresentou Fisher 4. 
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FIGURA 7. Tomografia cerebral computadorizada               FIGURA  8. Tomografia cerebral computadori- 
do paciente nº 20. Fisher 1. Notar ausência de sinais              zada do paciente nº 20, pós- vasoespasmo.  
de hemorragia subaracnóidea.                                                 Notar a  presença de hipodensidade no território 
                                                                                                 da artéria cerebral média direita. 

 

 

FIGURA 9 – C-D Angiografia cerebral do paciente nº 12 mostrando aneurisma da 
artéria comunicante posterior direita. Apresentou Fisher 1. 
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Os exames tomográficos foram classificados segundo a escala de Fisher 

(Quadro I), os pacientes foram examinados clinicamente, e classificados segundo a 

graduação de Hunt & Hess (Quadro II). 

 

QUADRO I. Escala de Fisher - graduação dos achados da tomografia cerebral, 
relacionados com a presença de sangue. 

Grau Características da Tomografia Cerebral 
1 Sem sangue evidente 
2 Sangue difuso (camada < 1 mm de espessura) 
3 Coágulos localizados nas cisternas basais (camadas > 1 mm de 

espessura) . 
4 Sangue intraventricular ou intraparenquimatoso, com ou sem grande 

hemorragia subaracnóidea. 
 

 

QUADRO II. Classificação da gravidade da HSA, segundo Hunt & Hess 

Grau Manifestação clínica 

I Assintomático, cefaléia discreta ou discreta rigidez de nuca 

II 

 

Cefaléia moderada a grave, rigidez de nuca, sem déficit neurológico, 

exceto paresia de nervos cranianos. 

III  Sonolência, confusão, sinais neurológicos focais leves. 

IV Torpor, hemiparesia moderada a grave e distúrbios vegetativos. 

V Coma profundo ou rigidez de decerebração. 

 

O vasoespasmo cerebral sintomático foi diagnosticado com base clínica e em 

todos foi realizada tomografia cerebral para confirmação diagnóstica, afastando-se 

outras complicações. A angiografia cerebral confirmou a presença e localização dos 

aneurismas. 
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Em cinco pacientes foram realizadas coletas pré e pós-operatórias o que nos 

permitiu emitir opinião, sobre a influência, nestes pacientes, do manuseio cirúrgico. 

Foi realizado um delineamento, tipo série de casos, mantendo-se os valores normais 

padrões como referência. Foi também estabelecido um estudo de grupo controle, 

composto por 12 voluntários. 

 A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética da Universidade Federal de 

Pernambuco e do Hospital da Restauração de Recife. A Comissão de ética do 

Hospital Neurocárdio, regulamentada pelo Conselho Regional de Medicina de 

Pernambuco, também aprovou a pesquisa. Todos os pacientes e/ou familiares 

tomaram conhecimento das normas da pesquisa e assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido.  

A média de idade dos pacientes foi de 48 anos e a mediana, de 50 anos. 

Houve predominância do sexo feminino, com 16 pacientes perfazendo um total de 

76,2% dos casos. Utilizou-se técnica de extensão matemática lógica para o modelo 

da rede de causas, análise multivariada, associada à separação de grupos, em 

subgrupos ou estratos, estratificação e verificaram-se, as relações entre as variáveis 

dependentes (alterações hormonais) e as variáveis independentes [localização dos 

aneurismas, classificação de Hunt & Hess, classificação de Fisher e a presença de 

vasoespasmo cerebral sintomático (Figura 10)]. 
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Gráfico 01 
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4.1 ANÁLISE ESTATATÍSTICA 

Aplicamos o teste estatístico de Kolmogorov-Smirnov, para determinar o tipo 

de distribuição das variáveis a serem estudadas e verificamos que as variáveis não 

apresentavam distribuição normal. Em vista disso, utilizamos os testes não 

paramétricos: Mann-Whitney ou Kruskal-Wallis. Nas análises das variáveis 

categóricas, utilizamos o teste exato de Fischer, como alternativa ao teste X2 (qui-

quadrado), caracterizando o nível de significância como menor do que 5% (p < 0,05). 

 

4.2 REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

Foi realizada, segundo a orientação seguida pelas revistas indexadas pela National 

Library of Medicine, obedecendo à padronização denominada Vancouver style. 
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5. RESULTADOS 
 

 
As concentrações hormonais encontradas nos pacientes com hemorragia 

subaracnóidea, em um período de até 30 dias após a ruptura dos aneurismas são 

mostradas na Tabela 1 e  na  Tabela 2. 
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______________________________________________________________________________________ 

TABELA 2. Contém os valores individuais das concentrações hormonais da prolactina, GH e cortisol, 
detectadas nos 21 indivíduos após o estímulo do teste de tolerância à insulina, colhidos nos tempos 
30, 60, 90 e 120 minutos. 
 PROLACTINA GH CORTISOL 
CASO 30 60 90 120 30 60 90 120 30 60 90 120

1 9,2 13,2 8,8 8,7 0,16 0,71 3,80 4,10 8,1 4,0 1,4 1,5
2 10,4 9,2 9,8 7,4 3,00 1,70 1,00 1,00 15,9 13,8 13,2 11,0
3 2,6 5,5 6,8 6,8 0,14 0,15 0,30 0,18 3,1 3,2 2,7 2,7
4 13,3 12,9 12,4 14,6 0,30 0,19 0,42 0,45 1,3 1,4 1,5 1,3
5 53,9 53,8 51,8 49,7 0,96 1,00 0,82 0,63 96,4 93,7 89,7 40,8
6 10,0 9,9 6,9 4,3 0,64 0,39 0,47 0,56 26,9 25,9 32,1 34,5
7 11,1 9,1 7,8 12,8 13,10 3,10 0,84 0,45 11,8 17,4 18,7 17,6
8 75,7 74,6 76,7 78,8 6,40 3,64 2,80 1,73 53,4 54,7 60,0 33,7
9 11,1 19,7 18,4 17,5 6,60 3,10 0,42 0,24 2,4 9,7 6,5 1,7
10 10,3 11,9 12,9 12,6 7,15 6,55 4,52 0,42 16,0 19,1 28,9 22,4
11 10,3 20,2 21,4 20,3 9,40 8,50 5,40 3,50 29,5 31,3 35,1 27,3
12 6,9 8,6 10,3 9,6 5,40 2,90 3,90 4,10 16,5 19,4 21,4 12,5
13 5,9 3,3 3,6 3,6 0,72 0,72 0,71 0,62 23,8 25,6 32,9 29,3
14 8,8 16,7 16,8 16,4 3,00 6,70 6,00 6,00 13,0 7,8 8,1 6,3
15 11,2 17,3 38,1 29,1 1,20 1,00 1,80 1,10 16,9 15,4 11,8 15,7
16 9,2 9,4 11,4 10,7 0,53 2,60 5,20 3,60 1,7 1,0 2,2 1,3
17 20,3 17,0 16,0 15,0 5,48 3,90 3,60 3,39 12,1 10,3 9,1 8,7
18 9,0 17,3 5,4 10,3 1,20 1,44 1,60 1.31 33,6 39,7 35,4 33,5
19 5,9 2,1 4,7 4,4 0,23 1,00 0,53 0,50 37,4 34,8 29,3 24,2
20 12,1 13,1 17,4 14,2 0,08 0,8 1,4 0,41 8,1 9,2 8,4 7,6
21 2,2 2,1 1,9 1,5 0,39 10,5 6,5 2,9 10,1 15 21,2 17,5

. 

As concentrações hormonais encontradas em cada um dos 21 pacientes foram comparadas 

com os valores normais referenciados pelo laboratório e com os valores encontrados no grupo 

controle (Anexo 1 e Tabela 3). 

_______________________________________________________________________________ 
TABELA 3. Resultado dos exames realizados em 12 voluntários sadios, sendo seis homens e seis 
mulheres. 

GRUPO CONTROLE NORMAL 
    HORMÔNIOS DOSADOS 

Pcte DATA G Idade T3 T4 TSH T4L FSH LH PRL E2 TES GH COR
1 17/Fev F 53 112 8,9 2,35 1 6,8 2,4 13,0 134 - 2,20 17,5
2 17/Fev F 55 68,9 5,9 1,00 1,1 99,6 23,1 13,3 44,5 - 2,20 9,8
3 17/Fev F 51 85,8 6,5 1,55 1,2 56,5 24,6 5,4 51,5 - 1,00 5,8
4 17/Fev F 45 75,4 6,0 0,60 1,0 33,6 13,4 3,6 45,2 - 0,19 11,6
5 18/Fev F 50 66,3 8,6 0,92 1,0 141,0 55,5 9,7 47,8 - 0,17 2,7
6 19/Fev F 36 88,1 8,2 1,05 1,2 5,7 8,1 7,7 301,0 - 0,08 15,9
7 18/Fev M 48 91,9 4,9 1,16 1,2 2,9 1,1 3,4 - 511 0,05 8,1
8 18/Fev M 68 107 9,7 0,64 1,1 7,0 4,7 2,2 - 572 0,75 13,0
9 19/Fev M 52 93,5 6,6 1,09 1,0 1,2 0,5 8,7 - 320 0,06 8,8
10 20/Fev M 47 62,5 8,5 0,90 1,3 1,3 2,1 8,1 - 608 0,05 11,6
11 21/Fev M 63 70,2 7,4 0,82 1,4 8,7 2,0 17,0 - 423 0,10 19,2
12 22/Fev M 45 83,9 5,8 2,05 1,0 5,5 1,9 6,1 - 677 0,05 10,5

G = gênero 
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Encontramos anormalidades na maioria dos hormônios estudados, quando 

comparados com os valores de referência dos kits e do grupo controle, excetuando-

se o estradiol, que não sofreu alteração em nenhum de nossos pacientes (Tabela 4). 

O hormônio mais alterado foi o cortisol, e isso aconteceu em 52,38% dos 

pacientes, seguindo-se do GH em 42,85%, TSH em 28,57%, T3 em 23,80%, 

prolactina em 9,52%, T4livre em 9,52%, e LH em 9,52%, FSH e T4 em 4,76%  

(Tabela 4). 

TABELA 4. Resultados das alterações hormonais encontradas nas dosagens dos parâmetros
referidos, em 21 pacientes com HSA, em um  período de até 30 dias após o ictus. 

    HORMÔNIOS DOSADOS 

Casos TSH T3 T4 T4L LH FSH TEST E2 
PRL – 

bas GH-bas GH/ ITT C- bas C/ITT 

1 D N N N N N - N N N N N N 
2 N N N N N N - N N N N N N 
3 D N N N N N D - N N D-E N D-E 
4 N D N N N N - N N N D-E N D-E 
5 D D N N N N - N A N D-E A D-E 
6 N D N D N N - N N N D-E N N 
7 N N N N D N - N N N N N N 
8 N N N N N N D - A N N A D-E 
9 N N N N N N - N N N N N N 

10 D N N N N N - N N N N N N 
11 N N N N N N N - N N N N D-E 
12 N N N N N N D - N N N N D-E 
13 D D D D D N - N N N D-E N D-E 
14 N N N N N N - N N N N N D-E 
15 N N N N N N - N N N D-E N D-E 
16 N N N N N N - N N N N N D-E 
17 D N N N N N - N N N N N N 
18 N N N N N D - N N N D-E N N 
19 N D N N N N - N N N D-E N N 
20 N N N N N N - N N D D-E N D-E 
21 N N N N N N - N N N N N N 

T. ALT 6/21 5/21 1/21 2/21 2/21 1/21 3/4 0/21 2/21 1/21 9/21 2/21 11/21 

% 28,57% 23,80% 4,76% 9,52% 9,52% 4,76% 75% - 9,52% 4,76% 42,85% 9,52% 52,38%

              
N – Valores normais       PRL bas - Prolactina basal   
D – Valores diminuídos       GH bas. - GH basal   
A – Valores aumentados       C- bas - Cortisol basal   
D - E – Valores diminuídos com estímulo    ITT - Teste de tolerância à insulina 
         GH/ITT - GH pós estímulo  
         C/ITT - Cortisol pós  estímulo  
A concentração sérica da testosterona foi dosada em quatro indivíduos do gênero 

masculino e, em três deles, apresentou-se alterada. 
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Os resultados dos testes estatísticos são mostrados nos Gráficos 2 a 19. 
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P = 0,033 

Gráfico 2.  Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA, na  

                    dosagem basal do TSH sérico. 
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P = 0,3604 
 

Gráfico 3. Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA na 
         dosagem basal do T3 sérico. 
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P = 0,4654 

Gráfico 4.  Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA, na  
                   concentração sérica do T4. 
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P = 0,1431 

Gráfico 5. Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA na  
                  concentração sérica  do T4 livre. 
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P = 0,1143 

Gráfico 6. Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA, na  
                   concentração sérica basal do LH. 
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Gráfico 7. Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA na                    
                  concentração sérica basal da testosterona. 
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Gráfico 8. Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA, na 
                   concentração sérica basal  da prolactina. 
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Gráfico 9. Comparação entre o grupo controle (sadios) e os pacientes com HSA na                    
                  resposta do GH. 
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P = 0,9715 

Gráfico 10. Comparação entre as dosagens do cortisol nos tempos zero, 30, 60, 90   
                    e 120 minutos, após o ITT. 

 

Verifica-se que os hormônios TSH (Gráfico 2), testosterona (Gráfico 7) e GH 

(Gráfico 9) apresentaram alterações estatisticamente significantes (P < 0,05). Os 

demais hormônios, T3 (Gráfico 3), T4 (Gráfico 4), T4livre (Gráfico 5), prolactina 

(Gráfico 8) e cortisol (Gráfico 10) não tiveram diferenças estatísticas. O LH teve forte 

tendência para diminuição de sua produção P = 0,1143 (Gráfico 6). 

Verificou-se que a maioria dos hormônios apresentou alterações deficitárias, 

excetuando-se os pacientes n.os cinco e oito, em que a PRL e o cortisol basal 

estavam aumentados. A importância do ITT é bem refletida nas alterações 

apresentadas pelos hormônios GH e cortisol, que revelaram concentrações basais 

normais, porém com respostas deficitárias ao estímulo (pacientes n.ºs 3, 4, 5, 6, 11, 

12, 13, 14, 15,16, 18, 19 e 20). (Tabela 4).  

Dos pacientes estudados, 52,4% apresentavam classificação de Hunt & Hess 

2, 23,8% apresentavam Hunt & Hess 1, 14,3% Hunt & Hess 3 e 9,5% apresentavam 

Hunt & Hess 4 (Tabela 5). 
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TABELA 5. Classificação segundo a gravidade do 
quadro clínico na admissão dos pacientes com 
HSA, segundo a escala de Hunt & Hess 

Hunt & Hess N % 
1 23,80 
2 52,38 
3 14,2 
4 9,52 
5 

5/21 
11/21 
3/21 
2/21 
0/21 - 

 

 

 

A gravidade da hemorragia subaracnóidea foi classificada em nossa 

casuística, obedecendo-se aos parâmetros estabelecidos por Fisher em 1980, 

quanto aos achados tomográficos. Constatamos três pacientes com grau 1 (14,3%), 

nove pacientes com grau 2 (42,9%), seis pacientes com grau 3 (28,57%) e três 

pacientes grau 4 (14,28%) (Tabela 6). 

 

TABELA 6. Distribuição dos pacientes pós HSA e 
os achados tomográficos, segundo a classificação 
de Fisher 
Fisher N  % 

1 3/21 14,3 
2 9/21 42,9 
3 6/21 28,6 
4 3/21 14,3 

 

Houve uma predominância dos aneurismas localizados na artéria 

comunicante posterior, com oito pacientes, o que equivale a 42,8% da casuística. As 

demais localizações correspondem à artéria cerebral média com cinco(24%,) artéria 

comunicante anterior com cinco (24%), e artérias pericalosa, basilar e cerebelar 

póstero-inferior com um cada uma, correspondendo a 5%, respectivamente (Tabela 

7). 
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TABELA 7. Distribuição dos aneurismas cerebrais 
segundo sua localização no paciente com HSA 

Topografia arterial N % 
Comunicante posterior 8/21 38 
Cerebral média 5/21 24 
Comunicante anterior 5/21 24 
Artéria pericalosa 1/21 5 
Artéria basilar 1/21 5 
PICA 1/21 

 
5 

PICA = Artéria cerebelar póstero-inferior  
 

Seis (28,6%) dos 21 pacientes apresentaram quadro clínico de vasoespasmo 

cerebral sintomático, caracterizado por sonolência e surgimento de déficit motor. 

Apesar do quadro clínico de vasoespasmo sintomático, todos os pacientes evoluíram 

com estabilidade do quadro e foram operados sem intercorrências (Tabela 8). 

 

TABELA 8. Distribuição dos pacientes com HSA 
pós-ruptura de aneurisma cerebral e a presença de 
vasoespasmo cerebral sintomático. 

Vasoespasmo sintomático N % 
SIM 6/21 28,6 
NÃO 15/21 71,4 

                            

 

Quanto à gravidade do quadro clínico dos pacientes com hemorragia 

subaracnóidea por ruptura do aneurisma cerebral, segundo a escala de Hunt & 

Hess, observou-se distúrbio hormonal  nos pacientes com quadro clínico mais grave, 

Hunt & Hess ≥ 3, com relação ao T4livre (p = 0,0426). Observou-se também 

tendência a alterações de T3, TSH e GH (p = 0,1) (Tabela 9).  
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TABELA 9. Distribuição de pacientes com HSA, em relação às alterações 
hormonais e quadro clínico segundo escala de Hunt & Hess 

 Hunt & Hess 
Alterações hormonais Graus 1 e 2 % Grau > 3   %                   p 
TSH 3/16 18,75 2/5   40            0,0680 *
T3 3/16 19 3/5   60            0,0630 
T4 0/16 - 1/5   20            0,2727 
T4L 0/16 - 2/5   40            0,0476 
LH 0/16 - 1/5   20            0,4286 
FSH 1/16 6 0/5    -              1,0000 
Testosterona 3/16 19 0/5    -              0,5489 
Estradiol 0/16 - 0/5    -                     - 
PRL 1/16 6 1/5   20            0,4286 
GH 3/16 19 4/5   80            0,1194 
Cortisol 2/16 12.5 3/5   60            0,3108 
* Teste exato de Fischer 

 

Segundo a classificação tomográfica da hemorragia subaracnóidea, descrita 

por Fisher, usada no presente trabalho, observou-se distúrbio hormonal 

significativamente maior, no grupo com classificação mais grave, Fisher 3 e 4, 

notadamente em relação aos hormônios T3 e GH (p < 0,05). 

 

 

TABELA 10. Análise dos pacientes com HSA, em relação às alterações hormonais e à 
classificação de Fisher. 
Alterações hormonais Fisher 1 e 2  % Fisher 3 e 4   %              p 
TSH 2/12 16,6 3/9 33,33      0,1714 * 
T3 0/12 - 5/9 55,55      0,0062  
T4 0/12 - 1/9 11,11      0,4286 
T4L 0/12 - 2/9 22,22      0,6108 
LH 1/12 8,3 1/9 11,11      1,0000 
FSH 0/12 - 1/9 11,11      0,4286 
Testosterona 1/12 16,6 2/9 11,11      1,0000 
Estradiol 0/12 - 0/9     -               - 
PRL 1/12 8,3 1/9 11,11      1,0000 
GH 1/12 8,3 8/9 88,88      0,0004 
Cortisol 5/12 41,66 6/9 66,66      0,3870 
* Teste exato de Fischer. 
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Dezesseis pacientes apresentaram classificação de Hunt & Hess < 3 e, destes, nove 

apresentaram alterações hormonais, perfazendo 56,28% da casuística. 

Com classificação de Hunt & Hess ≥ 3, existiram cinco pacientes, e todos 

apresentaram alterações hormonais, o que significa 100% ( pacientes nºs 5, 6, 8, 13 

e 20).  

Quanto à localização dos aneurismas, após HSA e as alterações hormonais, 

não houve diferença estatística em relação à sua posição, notando-se maior número 

de hormônios alterados nos pacientes com aneurismas localizados na artéria 

comunicante anterior (Tabela 11). 

 Correlacionando-se as alterações hormonais provocadas pela hemorragia 

subaracnóidea dos aneurismas localizados no polígono de Willis e os aneurismas 

das demais localizações, também as diferenças não foram significativas, p > 0,05 

(teste exato de Fischer). 

 

TABELA 11. Distribuição de pacientes com HSA, correlacionando-se as 
alterações hormonais e as localizações dos aneurismas. 

 Localização 
Alterações hormonais AcoP   % AcoA      % ACM     % 

TSH 1/8      12 2/5      40 1/5      20 
T3 3/8      37 1/5      20 1/5      20 
T4 0/8      0 1/5      20 08       0 
T4L 0/8      0 1/5      20 0/5      0 
LH 0/8      0 1/5      20 0/5      0 
FSH 0/8      0 1/5      20  1/5      20 
Testosterona 1/8      12 1/5      20  1/5      20 
Estradiol 0/8       0 0/5       0  0/5       0 
PRL 0/8       0 0/5       0  2/5      40 
GH 1/8      12 3/5      60  1/5       20 
Cortisol 2/8     25 3/5      60  1/5      20 
Total de Hormônios Alterados 7/8 10/5 8/5 

 
 

Analisando-se as alterações hormonais nos pacientes com hemorragia 

subaracnóidea por ruptura de aneurisma cerebral e a presença de vasoespasmo, 
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verificam-se  alterações hormonais na secreção do GH, nos pacientes que 

apresentam vasoespasmo cerebral (Tabela 12). 

 

TABELA 12. Distribuição dos pacientes com hemorragia subaracnóidea por 
ruptura de aneurisma e as alterações hormonais, relacionadas ao vasoespasmo.

 Vasoespasmo  
Alterações Hormonais SIM  %l NÃO  % P 
TSH 2/6 33,33 4/15 26,66 1,0000 
T3 3/6 50 2/15 13,33 0,1146 
T4 1/6 16,66 0/15 - 0,2850 
T4L 1/6 16,16 1/15 6,66 0,5000 
LH 1/6 16,16 1/15 6,66 0,5000 
FSH 0/6 - 1/15 6,66 1,0000 
Testosterona 0/6 - 3/15 20 0,5263 
Estradiol 0/6 - 0/15 - - 
PRL 1/6 16,16 1/15 6,66 0,5000 
GH 5/6 83,33 4/15 26,66 0,0464 
Cortisol 5/6 83,33 6/15 40 0,1486 

 

De um universo de seis pacientes, cinco apresentaram alterações hormonais, o 

que significa um percentual positivo de 83,33%. Os pacientes que apresentaram 

vasoespasmo sintomático foram os de n.ºs 4, 5, 11, 13, 15 e 20. 

De 15 pacientes que não tiveram vasoespasmo, cinco apresentaram 

alterações hormonais, representando 33,33% dos casos. Aplicando-se o teste 

estatístico exato de Fischer, verificamos que não houve diferença significativa, P > 

0,05, na maioria dos hormônios, exceto para o GH, que foi estatisticamente 

significante, P = 0,0414. Verificamos também que há maior tendência P = 0,1 para 

alterações do cortisol e do T3.  

Estratificando-se os pacientes que apresentaram quadro clínico compatível 

com a classificação de Hunt & Hess ≥ 3, alterações tomográficas com classificação 

de Fisher ≥ 2, e que apresentaram vasoespasmo cerebral, selecionamos os paciente 

de n.ºs 5, 11, 13 e 20 e, destes, extraímos três, n.ºs 11, 13 e 20, que apresentaram 
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aneurisma da comunicante anterior, assim como se verificou maior percentual de 

alterações hormonais . 

Correlacionando-se os pacientes com hemorragia subaracnóidea por ruptura 

de aneurisma e a graduação mais baixa de classificação de Hunt & Hess, escala de 

Fisher e a ausência de vasoespasmo cerebral, encontramos os pacientes de n.ºs 7, 

8, 12 e 16. Verificamos que em dois deles, n.ºs 12 e 16, o aneurisma encontrava-se 

na comunicante posterior, em um, paciente n.º 7, na pericalosa e em outro, paciente 

n.º 8, na cerebral média. Nessa seleção, verificou-se também bom percentual de 

alterações hormonais, porém relativamente menor que no grupo de maior grau de 

Hunt & Hess e Fisher e com vasoespasmo cerebral sintomático. Em cinco pacientes 

analisamos, as dosagens hormonais pós-operatórias e verificamos a persistência de 

parte das alterações hormonais apresentadas no pré-operatório, tendo ocorrido 

normalização na maioria dos hormônios (Tabelas 13, 14 e 15). 

 

 

TABELA 13. Alterações hormonais em pacientes operados de aneurisma 
cerebral, após hemorragia subaracnóidea, suas localizações e percentual 

de alterações. 
 Pacientes  

Alterações Hormonais Nº 2 Nº 4 Nº 7 nº 10 Nº 13 % 
T3 N N N N D 20 
T4 N N N N N 0 

TSH N N N N N 0 
T4L N N N N N 0 
FSH N N N N N 0 
LH N N N N N 0 

PRL N N N N N 0 
Estradiol N N N N N 0 

GH D-E D-E D-E N D-E 80 
Cortisol D-E N N D-E D-E 60 

LOCALIZAÇÃO PICA AcoPE Pericalosa ACMD ACoA  
N = Valores normais       
A = Valores aumentados       
D = Valores diminuídos       
D-E = Valores diminuídos com estímulo     
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Tabela 14. Resultados das dosagens hormonais de T3, T4, TSH, T4 livre,FSH 
LH, estradiol e prolactina basais, no pós-operatório de cirurgia de aneurisma 

Intracraniano, após hemorragia subaracnóidea, em cinco pacientes. 
Paciente T3 T4 TSH T4livre FSH LH Estradiol PRL 

2 97,5 7,8 0,89 1,20 3,3 3,2 31,2 16,0 
4 97,3 7,6 4,12 0,94 87,6 20,5 25,3 24,7 
7 111 8,4 0,97 0,90 65,5 14,9 < 20 6,5 

10 101 5,5 0,85 0,68 1,2 0,2 < 20 19,9 
13 51,6 6,4 0,72 1,00 3,0 0,5 45,5 16,1 

 
 
 
 
 
 
 

TABELA 15. Resultado das concentrações hormonais do GH e cortisol basais 
e nos tempos 30, 60, 90 e 120 minutos após o ITT, em cinco pacientes, no pós- 
Operatório de cirurgia de aneurisma cerebral, após hemorragia subaracnóidea. 

Paciente GH Cortisol 
N.º basal 30' 60' 90' 120' basal 30' 60' 90' 120' 
2 2,90 0,62 0,62 0,45 0,60 15,0 18,4 12,0 12,9 16,6 
4 0,40 2,80 0,96 0,36 0,14 8,5 16,9 13,0 12,7 11,5 
7 0,15 2,60 3,20 1,60 1,60 13,8 17,1 23,5 16,8 12,2 

10 2,60 5,90 1,20 1,00 1,65 48,1 34,5 36,8 28,0 16,3 
13 0,47 0,47 3,20 2,80 1,20 24,2 23,7 28,8 26,1 24,7 

ITT - Teste de tolerância à insulina       
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6  DISCUSSÃO 

Seis (29%) dos nossos 21 pacientes desenvolveram vasoespasmo cerebral 

com repercussão clínica de piora transitória do nível de consciência e déficit motor 

persistente até a alta. Registrou-se que estes pacientes tiveram maior tendência às 

alterações hormonais, possivelmente pelo maior dano ao eixo hipotálamo-hipofisário, 

conseqüente à isquemia e  pelo aumento da pressão intracraniana. 

 Em nossa casuística, constatamos 52,4% dos pacientes com alterações do 

hormônio cortisol, sendo a maioria verificada somente após o teste de estimulo da 

insulina, quando não houve o aumento esperado nas dosagens subseqüentes de 

7µg/dl .  

A hemorragia subaracnóidea por ruptura de aneurisma cerebral é causa de 

estresse psicológico, estresse pela dor e choque neurogênico, devido ao aumento 

da pressão intracraniana (57-58). Em situação de estresse, é bem conhecido que o 

hipotálamo secreta o hormônio estimulante da corticotrofina, que estimula a hipófise 

para a produção de ACTH e este estimula a córtex adrenal para produção do cortisol 

(52, 56). Com essa condição, era de se esperar que, nesta casuística, encontrássemos 

um número maior de pacientes com aumento de cortisol. Provável bloqueio no eixo 

hopotálomo-hipofisário estará implicado em nossos resultados, assim como lesões 

específicas do núcleo arqueado, na região tuberal do hipotálamo, podem estar 

envolvidas, como demonstrado nas autópsias realizadas por Crompton, em 1963 (2).  

Edwards e Clark, em 1986 (28), encontraram em seus seis pacientes com 

traumatismo de crânio, ausência de resposta do cortisol, ao estímulo com ITT 

(0,01UI/kg), TRH (200µg) e GnRH (100µg). Semelhante achado foi encontrado por 

Kreitschmann-Andermahr et al.,(6)  ao estudarem 39 pacientes com hemorragia 

subaracnóidea por ruptura de aneurisma, avaliados entre um e cinco anos após a 
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HSA. Concluíram que possíveis mecanismos estão envolvidos, tais como - lesão 

direta do hipotálamo pelo sangue no espaço subaracnóideo, lesão da haste 

hipotálamo-hipofisária pelo aumento da pressão intracraniana e diminuição da 

pressão de perfusão cerebral, ou conseqüente a vasoespasmo cerebral, 

principalmente dos vasos perfurantes que irrigam o hipotálamo anterior.  

Crompton, em 1963 (2),   em estudos anatômicos de autópsias de pacientes 

com ruptura de aneurisma cerebral, constatou lesões hipotalâmicas em 61% dos 

cérebros estudados.  

Em dois pacientes, n.ºs 5 e 8, encontramos aumento de cortisol e prolactina, 

sendo então considerado uma resposta normal à situação de estresse. A prolactina 

estava aumentada em 9,52% de nossos pacientes. Sabe-se que a prolactina 

aumenta rapidamente em situação de estresse (duas a três vezes o valor basal) e 

que, em 24 horas, volta ao normal, como demonstrado no trabalho de Noel et al. 

(1972) (59). A persistência da hiperprolactinemia pode ser devida à falta de inibição, 

por lesão do hipotálamo, como demonstrado no trabalho de Verbalis et al. (1982) (13). 

As demais alterações hormonais, nesta pesquisa, foram deficitárias nas 

gonadotrofinas, tireotrofinas, GH e cortisol, dados que também foram encontrados 

por outros autores (4, 10, 13, 28, 60). 

A função hipotálamo-hiofisária-adrenal, depois da hemorragia subaracnóidea 

por ruptura de aneurisma, tem sido avaliada pela variação da concentração diurna 

do nível de cortisol no plasma (61). O ritmo do cortisol plasmático é considerado 

normal quando a diferença entre a maior dosagem matinal e a menor vespertina é 

maior que 6,4µg/100ml (48, 64). Uma variação diurna anormal corresponderia a uma 

lesão hipotalâmica, entretanto Jenkins et al.(1969) (3) analisaram 18 pacientes com 

HSA por ruptura de aneurisma da comunicante anterior, com teste de metyropone, 
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teste pirogênico e teste de supressão com a dexametasona, constatando variação 

anormal da concentração diurna do cortisol, do controle de retro-alimentação e da 

reação ao estresse. Esses autores constataram reação normal ao estresse com o 

teste pirogênico e resposta anormal ao metyropone (ritmo circadiano). Resposta 

semelhante foi encontrada por Krieger (1968) usando o teste do ITT (62). Concluíram 

que diferentes locais no hipotálamo são responsáveis pela resposta do aumento do 

cortisol ao estresse, do ritmo circadiano e do controle do feedback. Estes achados 

explicam as variações das alterações hormonais, quando das hemorragias 

subaracnóideas, afetando o hipotálamo. A localização precisa dessas áreas ainda 

não foi determinada em seres humanos (3, 56).  

Em nossa casuística, encontramos alterações hormonais com predominância 

deficitária dos hormônios estudados, o que está de acordo com os estudos de 

Jenkins et al.(1969) (3), Krieger et al. (1968) (62) e Crompton (1963) (2). Os hormônios 

gonadotróficos estão normalmente diminuídos na situação de estresse, por provável 

efeito hipotalâmico, como já foi demonstrado no trabalho de Loriaux et al. (1990) (63). 

Vários mecanismos: o uso de drogas ilícitas, dopamina, glicocorticóides e opióides 

podem também levar à diminuição dos hormônios gonadotróficos (LH, FSH e 

conseqüentemente testosterona, progesterona e estrógenos) relatados no trabalho 

de Spratt et al. (1993) (52). 

Em nossa casuística, encontramos 75% dos homens com diminuição da 

testosterona. Não constatamos alterações do estradiol. Verificamos diminuição do 

LH em 9,5% dos pacientes e FSH, em 4,6 % desta casuística. Esses achados estão 

em desacordo com a literatura que indica um percentual de 67,5% de alterações (60). 

Tivemos provável lesão no hipotálamo anterior, atingindo a área responsável pelo 

estresse. Apesar desses trabalhos enfatizarem as alterações hormonais encontradas 
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nos pacientes com ruptura de aneurisma cerebral causado  por hemorragia 

subaracnóidea, Osterman (1975) (56) avaliou a função hormonal de 50 pacientes com 

HSA por aneurisma cerebral e um, devido à malformação arteriovenosa occipital e 

constatou padrão circadiano do cortisol normal em 47 pacientes. A função e os 

níveis das gonadotrofinas estavam normais em todos os pacientes. Esses pacientes 

foram examinados 105 dias  após a hemorragia subaracnóidea (56). 

Os achados de Osterman (1975) (56) estão em desacordo com a revisão de literatura 

feita por Fernandez-Real et al., em 1994 (60). Estes autores verificaram a disfunção 

pituitária causada por aneurisma da artéria carótida, na seguinte proporção: 

disfunção pituitária gonadal em 67,5% dos casos, pituitária-adrenal em 48,6% e 

pituitária-tireóidea em 40,5% dos casos (60). 

Fernandez-Real et al. (60) descreveram o caso de uma paciente de 52 anos de idade 

que apresentou súbita dor de cabeça, diplopia, oftalmoplegia à direita e hemiparesia 

direita. Constatou-se hemorragia subaracnóidea. Essa paciente, desde os 27 anos 

de idade, apresentava-se amenorreica. As dosagens hormonais, na admissão, 

revelaram pan-hipopituitarismo, exceto pela hiperprolactinemia, mostrando a relação 

entre a hemorragia subaracnóidea e a disfunção hipotálamo-hipofisária. Foi 

diagnosticado um aneurisma gigante da artéria carótida interna. O efeito 

compressivo leva à disfunção hipofisária de longa data (60). É freqüente esperar-se 

que grandes alterações hormonais, com hipopituitarismo, aconteçam sempre após 

hemorragia subaracnóidea, com grande repercussão clínica, com Hunt & Hess ≥ 3 

(56). Entretanto Nukta e Taylor (1987) (4) publicaram o caso de uma paciente de 60 

anos de idade, que apresentou quadro de fraqueza generalizada, náuseas, 

obesidade, poliúria e perda de peso de 6Kg em oito meses. Suas dosagens 

hormonais mostraram um pan-hipopituitarismo não responsivo aos testes de 
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estímulo (GnRH, TRH e ITT), baixa acentuada do cortisol responsivo ao teste de 

ACTH. Foi constatado um aneurisma da artéria comunicante anterior com um 

centímetro de diâmetro. Terapia com hidrocortisona e reposição com levotiroxina 

levou a uma acentuada melhora do quadro clínico (4, 55). 

Analisando os resultados de nossa casuística, verificamos que os pacientes 

que apresentaram quadro clínico com maior gravidade, Hunt & Hess ≥ 3, 

apresentaram um maior número de alterações hormonais, entretanto, 

estatisticamente, apenas T4 livre teve diferença significante (p = 0,0476) quando 

comparado com o grupo de Hunt & Hess 1 e 2. Quanto aos achados tomográficos, 

segundo a classificação de Fisher, verificamos maiores alterações hormonais nos 

pacientes que apresentaram tomografia classificada com Fisher 3 e 4, sendo 

estatisticamente significante os hormônios GH,  p = 0,0004  e T3 com  p = 0,0062. 

Também observamos uma maior tendência a alterações hormonais nos pacientes 

com aneurismas localizados na artéria comunicante anterior, e naqueles que 

apresentaram vasoespasmo cerebral, sendo que, neste último, o GH foi 

estatisticamente significante (p = 0,0464). 

O GH, em situação de estresse, tende a aumentar. Sua ação visa aumentar o 

metabolismo pela liberação de peptídeos (somatomedina) (48, 50,68).  

Em nossa casuística, encontramos 42,8% dos pacientes com resposta diminuída do 

GH, ao estímulo da insulina. Alguns autores sugerem que a queda na produção de 

GH, que também ocorre nos traumatismos de crânio graves,  tem como causa lesão 

direta no hipotálamo ou através de espasmos vasculares (5, 10, 13, 64). Rollero et al. 

(1998) (17) mostraram a importância do GH na função cognitiva de adultos, revelando 

a grande importância da preservação desses hormônios em todas as idades. 
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A situação de estresse diminui o nível de TSH e aumenta o nível de cortisol 

(68). Paola Mangieri et al. (2003) (65) analisaram as alterações hormonais de 38 

pacientes acometidos de hemorragia subaracnóidea por ruptura de aneurisma 

cerebral, dentro das primeiras 24 após a HSA, verificando aumento do cortisol em 

todos os pacientes, aumento da prolactina em 14,2% dos pacientes, níveis normais 

de FSH e LH e níveis aumentados de TSH em 14,2% dos pacientes. Concluíram que 

as anormalidades observadas nas dosagens hormonais podem ser devido ao 

estresse provocado pelo sangramento intracraniano (65). 

Reichlin, em 1995 (66), descreveu que a queda no nível de TSH, em um paciente sob 

estresse, faz-se através da produção de somatostatina e interleucina I, assim como 

é resultado também do aumento do cortisol. Peters et al.(1995) demonstraram que 

nos tecidos periféricos, ocorre metabolização de T4 em T3 através da enzima 

iodotironinedeiodinase tipo I, que se encontra bloqueada pelo cortisol no estresse 

(67).  Faglia et al. (54) em 1979, relataram o hipotireoidismo central que se caracteriza 

por baixa dos hormônios da tireóide, com boa resposta do TSH ao estímulo com o 

TRH, o que traduz falta de estímulo do hipotálamo (54). 

Encontramos, em nossa casuística, diminuição de 28,57% dos pacientes para 

o TSH, 23,80% para o T3, 9,52% , para T4 livre e 4,76%, para T4. Os pacientes n.ºs 

1, 10 e 17 apresentaram TSH diminuído e níveis normais de T3, T4 e T4 livre, o que 

é compatível com  reação ao estresse. Já os pacientes n.ºs 5 e 13 apresentaram 

níveis baixos de TSH, T3, T4 e T4 livre, não se encontrando justificativa para tal 

ocorrência. Apesar desses achados serem verdadeiros do ponto de vista de 

percentual, deve-se ter cautela com suas interpretações, visto que, estatisticamente 

só encontramos alterações hormonais significantes, com intervalo de confiança de 

95% (p < 0,05) nos hormônios TSH, testosterona  e GH.  
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Outros fatores de grande importância relacionados à nossa pesquisa são os 

recentes trabalhos publicados mostrando a grande relação entre qualidade de vida, 

com melhoria das funções cognitivas (afetividade, humor, memória, etc.) e o 

tratamento do déficit hormonal específico, evitando-se, em certos casos, a demência 

e a inatividade freqüente, em pacientes com essa deficiência hormonal (3, 5, 14, 15,16, 17, 

18, 19,  20, 26, 64, 65 , 68, 69, 70, 71).  

Esta pesquisa permite informar os fatores de risco para desenvolvimento de 

alterações hormonais, nos pacientes com hemorragia subaracnóidea, por ruptura de 

aneurisma cerebral; 

a) Quanto maior a graduação clínica pela escala de Hunt & Hess (≥ 3), maior a 

probabilidade de alterações hormonais. 

b) Quanto maiores as alterações tomográficas na graduação de Fisher (≥ 2), 

maior a probabilidade de alterações hormonais. 

c) A localização dos aneurismas na artéria comunicante anterior aumenta a 

probabilidade de alterações hormonais. 

d) A presença de vasoespasmo cerebral é fator de maior probabilidade de 

alterações hormonais.  
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7 CONCLUSÃO 

 

 

 

 

Esta pesquisa revela a existência de alterações hormonais do eixo 

hipotálamo-hipofisário nas hemorragias subaracnóideas por ruptura de aneurisma 

intracraniano,  estatisticamente significantes para os hormônios GH,TSH, T4 livre e 

testosterona.  
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9 ANEXOS 
 

ANEXO 1. Valores de referência dos kits marca DPC-Medlab e do 
grupo controle.  

      
      
Valores de referência dos kits Valor de referência do grupo controle 
      
TSH basal 0,4 - 4,0 mUI/ml TSH basal 4,9 - 9,7 mUI/ml 
T3 basal 82 - 179 ng/dl T3 basal 62,5 – 112 ng/dl 
T4 basal 4,5 - 12,5 ng/dl T4 basal 4,9 - 9,7 ng/dl 
T4L basal 0,68 - 1,76 ng/dl T4L basal 0,99 - 1,4 ng/dl 
      
LH basal - homens 0,8 - 7,6 mUI/ml LH basal - homens 0,5 - 4,7 mUI/ml 
 basal - M < 50 ND - 77 mUI/ml  basal - M < 50 8,1 - 13,4 mUI/ml 
 basal - M > 50 11,3 - 39,8 mUI/ml  basal - M > 50 2,4 - 55,5 mUI/ml 
      
FSH basal - homens 0,7 - 11,1 mUI/ml FSH basal - homens 1,7 - 8,7 mUI/ml 
 basal - M < 50 1,2 - 21 mUI/ml  basal - M < 50 5,7 - 33,6 mUI/ml 
 basal - M > 50 9,7 - 153 mUI/ml  basal - M > 50 6,8 - 141 mUI/ml 
      
TEST. basal - H < 50 245 - 1600 ng/dl TEST. basal - H < 50 511 – 677 ng/dl 
 basal - H > 50 181 - 772 ng/dl  basal - H > 50 423 – 572 ng/dl 
      
Estradiol basal - M< 50 ND - 400 pg/ml Estradiol basal - M< 50 45,2 – 301 pg/ml 
 basal - M > 50 ND - 30 pg/ml  basal - M > 50 47,8 – 134 pg/ml 
      
Prolactina basal - homens 2,5 - 17 ng/ml Prolactina basal - homens 2,2 - 17 ng/ml 
 basl - mulheres 1,9 - 25 ng/ml  basl - mulheres 3,6 - 13,3 ng/dl 
      
GH basal 0,06 - 5 ng/ml GH basal 0,05 - 2,2 ng/ml 
      
Cortisol basal 1,0 a 37 ug/dl Cortisol basal 5,8 - 19,2 ug/dl 
      
      
      
TEST Testosterona     
H > 50 Homens acina de 50 anos    
H < 50 Homens abaixo de 50 anos    
M > 50 Mulheres acima de 50 anos    
M < 50 Mulheres abaixo de 50 anos    
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ANEXO 2. Resultados das dosagens de T3, T4, TSH, T4L, FSH, LH, testosterona, 
estradiol, PRL, GH e cortisol, basais e nos tempos 30, 60, 60 e 120 minutos após o ITT  

Em 21 pacientes com hemorragia subaracnóidea por ruptura de aneurisma cerebral.  
        

Paciente 1        
Idade : 50 anos       
Data da coleta : 10/012003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 minValor Normal Resultados
T3 80,00 89,00 78,00 85,00 79,10 70-170 ng/dl N 
T4 6,40 5,80 5,80 5,50 4,60 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,30 0,15 0,13 0,14 0,14 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 0,81 0,90 0,88 0,90 0,85 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 83,1 76,9 108,0 93,4 90,4 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 24,2 14,9 58,8 42,7 34,4 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 6,80 9,20 13,20 8,80 8,70 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL <20 <20 <20 <20 <20 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,12 0,16 0,71 3,80 4,10 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 1,3 1,1 1,0 1,4 1,5 1,0 - 37 µg/dl N 
        
Paciente 2       
Idade : 39 anos       
Data da coleta : 21/01/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 minValor Normal Resultados
T3 86,5 97,8 89,7 81,2 76,7 70-170 ng/dl N 
T4 7,1 7,4 6,9 7,8 6,1 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,97 0,8 0,75 0,66 0,76 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,0 1,1 1,1 1,0 1,0 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 3,6 3,6 3,2 3,6 3,2 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 6,5 2,5 2,2 6,2 4,5 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 12,7 10,4 9,2 9,8 7,4 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 42,3 22,8 31,1 25,5 29 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,35 3,0 1,7 1,0 1,0 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 7,7 15,9 13,8 13,2 11,0 1,0 - 37 µg/dl N 
       
Paciente 3       
Idade : 37 anos       
Data da coleta : 23/01/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 80,8 75 80,3 79,4 79,5 70-170 ng/dl N 
T4 9,3 9 9,7 10,7 9,2 4,5 - 12,5 ug/dl N 
TSH 0,10 0,08 0,07 0,07 0,07 0,4 - 4,0 uUI/ml D 
T4L 1,4 1,5 1,5 1,4 1,4 0,8 - 1,9 N 
FSH 5,9 5,5 5,8 5,6 6,0 0,5 - 111 mUI/ml N 
LH 1,5 1,3 1,2 1,3 2,7 0,7 - 11 mUI/ml N 
PRL 3,3 2,6 5,5 6,8 6,6 2,5 - 17 ng/ml N 
TESTOSTERONA 53,9 < 50 < 50 < 50 < 50 245 - 1600 ng/dl D 
GH 0,16 0,14 0,15 0,30 0,18 0,06 - 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 3,9 3,1 3,6 2,7 2,7 1,0 - 37 ug/dl D-E 
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Paciente 4 
Idade : 50 anos       
Data da coleta :30/01/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 46,3 49,3 55,1 55,1 50,2 70-170 ng/dl D 
T4 9,7 9 9,4 8,7 9 4,5 - 12,5 ug/dl N 
TSH 0,73 0,62 0,51 0,52 0,59 0,4 - 4,0 uUI/ml N 
T4L 1,1 1,0 1,1 1,0 0,99 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 47,8 48,5 48,7 41,9 41,9 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 15 16,4 13,6 9,8 9,6 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 15,5 13,3 12,9 12,4 14,6 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL < 20 < 20 < 20 < 20 < 20 0 - 30 pg/dl N 
GH 0,31 0,3 0,19 0,42 0,45 0,06 - 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 1,7 1,3 1,4 1,5 1,3 1,0 - 37 ug/dl D-E 
        
        
Paciente 5       
Idade : 55 anos       
Data da coleta : 20/02/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 minValor Normal Resultados
T3 48,3 51,4 < 40 < 40 < 40 70-170 ng/dl D 
T4 9,8 8,6 8,8 8,4 7,0 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,2 0,34 0,34 0,36 0,41 0,4 - 4,0 µUI/ml D 
T4L 0,95 0,96 0,78 0,90 0,79 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 50,6 64,3 53,4 59,4 56,3 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 21 18,5 20,1 20,2 19 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 51,9 53,9 53,8 51,8 49,7 1,9 - 25 nd/dl A 
ESTRADIOL < 20 40,1 29,2 27,6 24,8 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,91 0,96 1,0 0,83 0,63 0,06 - 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 90,5 96,4 93,7 89,7 40,8 1,0 - 37 µg/dl A 
 
 
 
 
Paciente 6       
Idade : 74 anos       
Data da coleta : 25/02/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 58,5 74 55,8 55,9 76,9 70-170 ng/dl D 
T4 6,7 9,4 7,8 7,8 8,00 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,63 0,65 0,68 0,55 0,60 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 0,68 0,88 0,78 0,81 0,64 0,8 - 1,76 ng/dl D 
FSH 65,7 60,8 61,3 56,2 58,1 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 23,9 13,4 11,7 9,2 9,8 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 17,0 10 9,9 6,9 4,3 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 31,9 41,4 34,9 37,2 48,7 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,46 0,64 0,39 0,47 0,56 0,06 - 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 25,6 26,9 25,9 32,1 34,5 1,0 - 37 µg/dl N 
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Paciente 7 
Idade : 58 anos       
Data da coleta : 13/03/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 83,5 51,1 72,8 62,6 66,3 70-170 ng/dl N 
T4 8,1 8,5 9,7 8,5 8,7 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,51 0,46 0,41 0,41 0,39 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,2 1,2 1,2 1,1 1,4 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 40,8 42,6 40,6 38,6 38,4 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 3,1 3,6 3,1 3,2 3,4 11,3 - 39,8mUI/ml D 
PRL 12,7 11,1 9,1 7,8 12,8 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL < 20 < 20 22,3 24,9 < 20 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,23 13,1 3,1 0,84 0,45 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 11,7 11,8 17,4 18,7 17,6 1,0 - 37 µg/dl N 
        
        
Paciente 8       
Idade : 40 anos       
Data da coleta : 13/03/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 99,6 89,3 101 87,1 87,3 70-170 ng/dl N 
T4 9,7 9,3 9,5 8,5 8,1 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,7 0,6 0,64 0,58 0,63 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,3 1,1 1,3 1,1 1,1 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 1,4 1,4 1,3 1,5 1,6 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 4,2 2,7 2,3 2,0 2,0 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 78,9 75,7 74,6 76,7 78,8 1,9 - 25 nd/dl A 
TESTOSTERONA 113 138 164 142 155 245-1600 pg/dl D 
GH 0,41 6,4 3,64 2,8 1,73 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 57,3 53,4 54,7 60 33,7 1,0 - 37 µg/dl A 
 
 
 
 
Paciente 9       
Idade : 41 anos       
Data da coleta : 18/03/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 77 119 138 107 114 70-170 ng/dl N 
T4 6,1 10,4 9,4 10 8,5 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,68 0,78 0,74 0,62 0,64 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,0 1,2 1,2 1,2 1,4 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 1,2 2,4 2,2 2,1 1,9 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 1,4 5,9 4,2 2,5 1,9 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 18,3 11,1 19,7 18,4 17,5 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 129 119 233 119 139 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,29 6,6 3,1 0,42 0,24 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 1,7 2,4 1,7 1,5 1,7 1,0 - 37 µg/dl N 
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Paciente : 10 
Idade : 50 anos       
Data da coleta :25/03/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 84,9 93,4 85,9 79,8 82 70-170 ng/dl N 
T4 6,9 6,7 7,2 5,4 6,2 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,31 0,38 0,35 0,33 0,36 0,4 - 4,0 µUI/ml D 
T4L 1,0 0,95 1,00 0,98 0,99 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 7,2 7,00 6,30 6,40 6,00 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 3,5 2,60 2,10 1,80 1,50 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 10,5 10,30 11,90 12,90 12,60 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 31,9 38,10 37,20 23,90 <20 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,49 7,15 6,55 4,52 0,42 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 16,5 16,00 19,10 28,90 22,40 1,0 - 37 µg/dl N 
        
        
Paciente 11       
Idade : 73 anos       
Data da coleta : 22/05/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 100 107,0 94,1 100,0 86,1 70-170 ng/dl N 
T4 7,4 9,6 7,0 0,6 6,4 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,52 0,56 0,55 0,57 0,47 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,0 1,0 1,0 1,1 0,99 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 4,4 5,6 5,0 4,0 4,3 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 3,7 4,7 3,7 3,0 3,4 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 10,2 10,3 20,2 21,4 20,3 1,9 - 25 nd/dl N 
TESTOSTERONA 228,0 229,0 215,0 299,0 259,0 245-1600 pg/dl N 
GH 1,3 9,4 8,5 5,4 3,5 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 33,9 29,5 31,3 35,1 27,3 1,0 - 37 µg/dl D-E 
 
 
 
 
Paciente 12       
Idade : 16 anos       
Data da coleta : 27/05/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 71,2 86,7 92 109 90 70-170 ng/dl N 
T4 6,1 5,7 7,3 8,1 6,4 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 1,27 1,24 1,1 1,04 1,01 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,1 1,2 1,2 1,5 1,1 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 1,6 1,5 1,6 1,6 1,5 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 0,86 0,96 0,84 0,57 0,63 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 8,5 6,9 8,6 10,3 9,6 1,9 - 25 nd/dl N 
TESTOSTERONA < 50 < 50 < 50 < 50 < 50 0 - 93 pg/dl D 
GH 1,4 5,4 2,9 3,9 4,1 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 32,5 16,5 19,4 21,4 12,5 1,0 - 37 µg/dl D-E 
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Paciente 13       
Idade : 63 anos       
Data da coleta :       
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 <40,0 <40,0 48,5 <40 47 70-170 ng/dl D 
T4 1,2 <1,0 6,8 11,8 6,3 4,5 - 12,5 µg/dl D 
TSH 0,21 0,16 0,19 0,16 0,15 0,4 - 4,0 µUI/ml D 
T4L 0,26 0,71 0,71 0,7 0,65 0,8 - 1,76 ng/dl D 
FSH 30,9 8,0 10,2 10,4 9,1 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 0,61 0,94 0,48 0,6 0,61 11,3 - 39,8mUI/ml D 
PRL 9,41 5,9 3,3 3,6 3,6 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL <20,0 32,7 26,1 41,2 48,6 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,54 0,72 0,72 0,71 0,62 0,06 - 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 28,7 23,8 25,6 32,9 29,3 1,0 - 37 µg/dl D-E 
        
        
Paciente 14       
Idade : 50 anos       
Data da coleta : 16/07/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 92,2 86,8 81,7 88,4 91,4 70-170 ng/dl N 
T4 11 11,3 11 10,5 10,7 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,57 0,54 0,42 0,48 0,41 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,0 1,1 1,1 1,1 1,2 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 16,9 16,7 17,6 17,9 18 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 7,7 6 7,9 10,7 7,8 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 9,7 8,8 16,4 16,8 16,4 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 61,6 65,9 61,5 68,5 72,4 0 - 93 pg/dl N 
GH 1,0 3,0 6,7 6,0 6,0 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 16,1 13 7,8 8,1 6,3 1,0 - 37 µg/dl D-E 
 
 
 
 
Paciente 15       
Idade : 58 anos       
Data da coleta : 17/07/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 98 109 93,7 103 90,3 70-170 ng/dl N 
T4 7,3 10 10,7 9,2 8,8 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 2,45 2,18 1,8 1,75 1,77 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,3 1,3 1,4 1,6 1,4 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 65,6 72,3 64,8 64,5 39 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 17,6 16,6 14,9 13,8 13,4 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 14,6 11,2 17,3 38,1 29,1 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL < 20 < 20 < 20 < 20 < 20 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,61 1,2 4 4,8 4,1 0,06 - 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 14,6 16,9 15,4 11,8 15,7 1,0 - 37 µg/dl D-E 
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Paciente 16       
Idade : 44 anos       
Data da coleta : 28/07/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 80 84,3 81,8 79,4 75,3 70-170 ng/dl N 
T4 4,9 7,5 5,3 5,3 5,9 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,47 0,37 0,4 0,4 0,44 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 0,93 0,90 0,94 0,96 0,87 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 2,4 2,3 2,0 1,9 2,1 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 2,2 1,7 1,2 1,1 1,3 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 7,0 9,2 9,4 11,4 10,7 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 45 61,2 54,2 46,3 45,8 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,64 0,53 2,6 5,2 3,6 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 1,4 1,7 1,0 2,2 1,3 1,0 - 37 µg/dl D-E 
        
        
Paciente 17       
Idade : 46 anos       
Data da coleta : 16/10/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 70 70,2 71,5 81,5 78,7 70-170 ng/dl N 
T4 6,3 5,8 5 5,3 5,0 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,12 0,11 0,11 0,10 0,09 0,4 - 4,0 µUI/ml D 
T4L 0,87 1,0 1,0 1,1 1,0 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 9,3 9,3 10,3 9,5 8,9 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 3,9 7,9 6,8 3,6 3,4 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 17,8 20,3 17,0 16,0 15,1 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL < 20 37,2 35,4 32,2 32,5 0 - 93 pg/dl N 
GH 0,46 0,48 1,9 0,6 0,39 0,06 - 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 5,3 12,1 10,3 9,1 8,7 1,0 - 37 µg/dl N 
 
 
 
 
Paciente 18       
Idade : 30 anos       
Data da coleta : 30/10/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 76,6 70,1 92,6 89 89,5 70-170 ng/dl N 
T4 8,2 6,5 8,7 9,5 8,7 4,5 - 12,5 µg/dl N 
TSH 0,88 0,72 0,80 0,88 0,83 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,1 0,94 1,1 1,2 1,2 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 0,22 0,15 0,20 0,23 0,22 0,7 - 143 mUI/ml D 
LH 0,17 0,14 0,13 0,10 0,10 11,3 - 39,8mUI/ml N 
PRL 12,0 9 17,3 5,4 10,3 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 35,1 58 43,8 37,1 28,4 0 - 93 pg/dl N 
GH 1,7 27,2 13,4 6,2 3,6 0,06 - 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 28,7 33,6 39,7 35,4 33,5 1,0 - 37 µg/dl N 
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Paciente 19       
Idade : 52 anos       
Data da coleta : 30/10/2003      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 < 40 < 40 42,5 43,2 55 70-170 ng/dl D 
T4 8,6 6,7 8,2 7,5 8,5 4,5 – 12,5 µg/dl N 
TSH 0,82 0,52 0,81 0,98 0,77 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,2 1,0 1,3 1,2 1,1 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 43,9 34 46,5 44,4 43 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 47,7 26,2 39 37 35,6 11,3 – 39,8mUI/ml N 
PRL 2,1 5,9 2,1 4,7 4,4 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 33,7 43,6 41,7 35,5 37,2 0 – 93 pg/dl N 
GH 0,19 0,23 1,0 0,53 0,50 0,06 – 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 28,5 37,4 34,8 29,3 24,2 1,0 - 37 µg/dl N 
        
        
Paciente 20       
Idade : 44 anos       
Data da coleta : 17/02/2004      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 97 77,9 87,4 80,3 83,4 70-170 ng/dl N 
T4 9,5 9,3 9,5 9,2 8,4 4,5 – 12,5 µg/dl N 
TSH 1,23 1,13 1,21 1,13 1,1 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,0 1,0 1,1 1,2 1,0 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 23,8 23,8 22,7 26,8 27,8 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 2,5 2,3 2,1 5,3 4,9 11,3 – 39,8mUI/ml N 
PRL 12,1 12,1 13,1 17,4 14,2 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 51,3 50,8 48,3 51,5 53,4 0 – 93 pg/dl N 
GH 0,07 0,08 0,8 1,4 0,41 0,06 – 5,0 ng/ml D-E 
CORTISOL 9,8 8,1 9,2 8,4 7,6 1,0 - 37 µg/dl D-E 
 
 
 
 
Paciente 21       
Idade : 43 anos       
Data da coleta : 18/02/2004      
        
Exames Jejum 30 min. 60 min. 90 min120 min Valor Normal Resultados
T3 93,9 82,4 81 82,2 87,4 70-170 ng/dl N 
T4 6,9 7,3 8,1 7,4 6,8 4,5 – 12,5 µg/dl N 
TSH 2,2 1,66 1,57 1,18 1,01 0,4 - 4,0 µUI/ml N 
T4L 1,2 1,1 1,0 1,0 1,0 0,8 - 1,76 ng/dl N 
FSH 9,7 9,2 8,5 7,9 7,9 0,7 - 143 mUI/ml N 
LH 2,3 1,3 1,1 1,18 0,66 11,3 – 39,8mUI/ml N 
PRL 3,1 2,2 2,1 1,9 1,5 1,9 - 25 nd/dl N 
ESTRADIOL 88,4 81,7 65,1 72,1 75,5 0 – 93 pg/dl N 
GH 0,15 0,39 10,5 6,5 2,9 0,06 – 5,0 ng/ml N 
CORTISOL 16,4 10,1 15,0 21,2 17,5 1,0 - 37 µg/dl N 
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