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EL EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-TIROIDEO EN PACIENTES
CON DESNUTRICION PROTEICO-CALORICA CRONICA
(GLOBAL) EN RECUPERACION

A. ORREGO, S. MORENO, J. LOZANO, M. C. ECHEVERRY, F. URIBE

Se estudiaron 13 mujeres con desnutricion
proteico-calérica crénica global, (DNPC) cuyas
edades oscilaron entre 8 y 14 afios con un
promedio de 11.8, hospitalizadas en una sala
de Medicina Interna del Hospital Universitario
San Vicente de Pail y 7 mujeres controles,
con edades similares. En ambos grupos, se
practicaron examenes exhaustivos clinico,
nutricional y de laboratorio; el primero
realizado por los médicos del grupo investi-
gador y el segundo por la nutricionista.

El eje hipotalamo-hipéfisis-tiroideo de las
pacientes y de los controles se estudiéo midien-
do triyodotironina (T3), tetrayodotironina
(T4) y la hormona estimulante de la tiroides
(TSH) en condiciones basales y después de
estimulo con hormona liberadora de tirotro-
pina (TRH). También se practic6 captacion
tiroidea a las 4 y 24 horas. No se encontré
diferencia estadisticamente significativa entre
las pacientes y los controles en la concentra-
cion de albumina y de hemoglobina, el
hematocrito, en los porcentajes de circunfe-
rencia muscular del brazo o del pliegue de
grasa, ni en el conteo de linfocitos por.mm’.
Tampoco en la captacién tiroidea, en la con-
centracion de T;, T4 y TSH basales, en la
relacion T; /T4 en ayunas o después del
estimulo con TRH, ni en el incremento de la
T3 y la T4 después de la inyeccion de la
hormona estimulante de la TSH. No hubo
correlacion entre el grado de desnutricion y la
TSH basal, o después del estimulo con TRH,
pero si se demostro una diferencia estadistica-
mente significativa en la respuesta de la TSH
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alaTRHalos 10y 20 minutos (P <0.01)y
en menor proporcion a los 30 minutos. Se
reviso la literatura relacionada con el eje
hipotalamo-hipéfisis-tiroideo en DNPC y se
tratan de explicar las diferencias de los resul-
tados entre este trabajo de investigacion y los
obtenidos por otros autores en la anorexia
nerviosa y en el Kwashiorkor.

INTRODUCCION

El compromiso endocrino en la anorexia
nerviosa se conoce mejor que el que se presen-
ta en la DNPC (1-14), debido a que se ha dado
por sentado que los hallazgos encontrados en
la primera entidad pueden extrapolarse a la
desnutricion, suposiciones que no necesaria-
mente son verdaderas (3, 6, 11, 15-17). Por lo
tanto se ha considerado de poca utilidad
emprender investigaciones sobre el compro-
miso endocrino en esta ultima enfermedad;
pero cuando se han realizado se ha puesto
de presente diferencias importantes entre la
anorexia nerviosa y la DNPC, especialmente
en lo referente al control y funcionamiento
de la glandula tiroides (15-17), no necesaria-
mente dependientes del grado de compromiso
nutricional.

Mientras que en la anorexia nerviosa se
describié y aun se acepta la presencia de un
sindrome de T; baja (11, 18) con estado euti-
roideo como el hallazgo més comun, en la
DNPC avanzada en nifios de Bolivia se infor-
mo6 hipotiroidismo acompafiado de una
disminucién en la organificaciéon del yodo o
del acoplamiento de las monoyodotirosinas
dentro de la glandula tiroides y de una eleva-
cion de la TSH (17), observaciones no com-
probadas posteriormente; hechos, algunos de
ellos, probablemente no relacionados con la
deficiencia proteica sino con otros factores
sobreagregados como deficiencia de yodo, ya
que, posteriormente, en Senegal y en otras
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regiones (16) no se demostré en niflos desnu-
tridos una hipersecrecion basal de TSH, aunque
si existia un defecto parcial en la transforma-
cion periférica de la T4 en T3, no acompanado
de hipotiroidismo clinico.

La mayoria de los autores han encontrado
que en la DNPC la concentracion de TSH en
ayunas es normal (15-17), lo mismo que la
respuesta de la TSH a la TRH (17). Por el
contrario, en los enfermos con anorexia ner-
viosa activa se observo con frecuencia, una
respuesta tardia de la TSH a la TRH, apreciable
entre los 60 y los 120 minutos (3. 14),
anomalia que desaparecio durante la recupera-
cion nutricional (10, 11, 18-20). Las concen-
traciones plasmaticas de T; y T4, tanto total
como libre, en la DNPC pueden ser normales
o bajas (15, 16), niveles que no necesariamente
estan relacionados con el grado de desnutri-
cion, sino con otros factores no conocidos en
el momento actual (16). La captacion tiroidea
en esta entidad puede ser baja (16) o normal
(17), y es probable que este parametro si se
relacione con el grado de desnutricion.

No se ha estudiado en la DNPC, Ia relacion
de la T3/ T4 en condiciones basales y después
del estimulo de la TRH, ni tampoco el incre-
mento de las hormonas tiroideas horas después
de la inyeccion de la hormona estimulante de
la TSH; pero si han sido investigados estos
datos en la anorexia nerviosa (3).

Los resultados de los estudios sobre el eje
hipotalamo-hipofisis-tiroideo en la DNPC
activa han sido contradictorios (15-17) y esca-
sas las investigaciones en estos pacientes des-
pués de la recuperacion nutricional con dieta
adecuada.

El objetivo de este trabajo es estudiar la
respuesta hipofisiaria y tiroidea al estimulo
con TRH intravenosa en pacientes con DNPC
en via de recuperacion, midiendo en plasma la
TSH, la T;, la T4 y larelacion T3/T4, tanto en
condiciones basales como después del estimulo
con la hormona estimulante de la TSH y tam-
bién el incremento de las hormonas tiroideas
después de la inyeccion de TRH.

MATERIAL Y METODOS
El estudio se realizd en pacientes de la
Escuela Fe y Alegria del Rio, del barrio "EI
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Basurero", localizado en la zona nor-oriental
del municipio de Medellin. Este barrio esta
compuesto de 14.631 habitantes, agrupados
en 3.073-grupos familiares, en la mayoria de
los cuales son las madres quienes asumen la
carga economica derivada del trabajo que rea-
lizan como aseadoras, o empleadas del servicio
doméstico. El resto de la clase trabajadora
estd organizada en cooperativas que se encar-
gan del proceso de clasificacion, recoleccion y
venta de los productos obtenidos del basurero
de Medellin. Se ha calculado que los ingresos
por familia oscilan entre cinco y diez mil
pesos mensuales.

En la escuela estudian 800 nifios, de los
cuales el municipio de Medellin ha escogido
450, a los cuales les suministra el servicio de
restaurante desde 1981. El almuerzo que reci-
ben los niflos seleccionados durante el periodo
escolar, proporciona 800 calorias que repre-
sentan el 40% de los requerimientos caldricos
de la poblacién escolar. Se ha tratado de man-
tener este servicio en forma continua a los
pacientes elegidos.

La nutricionista y uno de los investigadores
tomaron al azar 13 pacientes del sexo feme-
nino del grupo de nifios que asistian al pro-
grama de restaurante escolar y que no presen-
taban enfermedades intercurrentes. Una vez
que la paciente aceptaba serincluida en el
estudio, se hospitalizaba en una sala de mujeres
del Hospital Universitario San Vicente de Paul
durante tres dias. Se practicaron examen fisico
completo y los siguientes examenes de labora-
torio: Radiografia de torax para descartar
tuberculosis pulmonar, hemograma completo
y eritro sedimentacion, citoquimico de orina,
electroforesis de proteinas, glicemia. urea,
creatinina, colesterol, triglicéridos, coprolo-
gico y conteo de linfocitos por mm’® para
evaluar el estado de inmunidad.

La evaluacion del estado nutricional fue
realizada por la nutricionista del grupo. Se
tomaron las medidas de peso, talla, perimetro
braquial y pliegue tricipital de grasa, siguiendo
las técnicas establecidas con estandarizacion
de los procedimientos (21, 22). El equipo uti-
lizado para obtener el peso fue una balanza de
pie marca Detecto de 100 grs. de sensibilidad,
calibrada y revisada antes de cada toma, para
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la talla un tallimetro incorporado a la balanza
detecto de 180 cms. de longitud y de 1 mm
de sensibilidad, para medir la circunferencia
del brazo una cinta métrica de fibra de vidrio
con 1 mm de sensibilidad y para el pliegue
tricipital de grasa un calibrador marca Lange
de 1 mm de sensibilidad.

Las variables antropométricas de peso y
talla se cruzaron con la variable de edad para
conformar los siguientes indicadores (23, 24):
a. Peso para la edad: lo que indica desnutricion
global, b. Talla para la edad: que indica desnu-
tricién cronica; luego estas variables se cruza-
ron entre si para obtener un tercer indicador,
c. Peso para la talla: que indica desnutricion
aguda.

Se utilizaron como patrones de referencia
los estandares del Centro Nacional de Estadis-
tica de los Estados Unidos, recomendados por
la Organizacion Mundial de la Salud (23), por
ser los que mas se ajustan a las condiciones
exigidas para las poblaciones de referencia.
Con base en la comparacion de los estandares
se precedido a calcular los valores de peso y
talla en porcentaje respecto al ideal para

determinar la intensidad de la desnutricion
(Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacién de la desnutricion.

T %
110 90 Normal
90 75 Leve
Peenjedad 75 60 Moderada
60 Avanzada
95 105 Normal
95 90 Leve
Tallafedad
90 85 Moderada
RS Avanzada
116 108 Sobrepeso
108 92 Normal
Peso/ talla 94 84 Live
84 76 Moderada
76 Avanzada

Las medidas del brazo, perimetro braquial
y pliegue tricipital de grasa se cruzaron para
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obtener la circunferencia muscular del brazo
aplicando la siguiente formula (24):
CMB: PB -(0.314 X PTG)

Donde CMB es la circunferencia muscular,
PB el perimetro braquial y PTG el pliegue
tricipital de grasa.

Se establecio un grupo control de 7 mujeres
con edades similares a las de los pacientes, her-
manas de estudiantes de medicina, bien nutridas
y libres de enfermedades intercurrentes, que se
estudiaron ambulatoriamente. En todas partes
se hicieron los mismos estudios clinicos, nutri-
cionales y de laboratorio que en las portado-
ras de desnutricion.

Para estudiar el eje hipotalamo-hipo6fisis-ti-
roideo, se practicaron tanto en las pacientes
como en las controles, los siguientes estudios
en condiciones basales y después del estimulo
con TRH T3, T4 y TSH, por método RIA y
por duplicado. Se emplearon estuches reactivos
de Clinical Assays, Division Travenol. También
se practico gamagrafia tiroidea y se realizo
captacion a las 4 y 24 horas. Tanto a las
pacientes, como a las controles, se les aplico
un bolo endovenoso de 500 mcgs de TRH, de
acuerdo al método preconizado por Hershman
(25). Se midi6 TSH en plasma a tiempo 0, a
los 10, 20, 30, 45, 90 minutos, y a las 2 y 3
horas y luego a las 4, 5 y 6 horas; al mismo
tiempo se tomo sangre para medicion de T3
y T4 a tiempo 0 y a las 2, 3 y 4 horas.

RESULTADOS

El grupo de las pacientes y de los controles
fue similar en cuanto a edad y sexo. En la
tabla 2 pueden apreciarse la edad, sexo y los
datos mas importantes de la evaluacion nutri-
cional de las pacientes. El examen fisico no
demostré hepatomegalia, edemas, lesiones
cutaneas de tipo carencial, ni patologia cardio-
pulmonar, renal o neuroldgica. No se presen-
taron casos de anemia importante. No se
apreciaron cambios importantes en el cabello,
ni signos de avitaminosis.

Se demostr6 que las pacientes presentaron
una desnutricion global de acuerdo a peso/edad
de moderada a avanzada, y una desnutricion
cronica moderada, dada por talla/edad.

Todas las pacientes estaban en via de recu-
peracién nutricional como lo demostro la
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Tabla 2, Datos clinicos de los pacientes con desnutiicion proteico-calorica erdnica global,

Fdad Talla Talla %  Peso Peso % Peso % P.GT* P.G.T* %  CM.B** C.M.B** %
Pete anos actual ideal Talla actual ideal Peso ideal Peso/
No. ems cms edad Kg Kg ideal por Talla Actual Ideal P.G.T. actual ideal C.M.B.**
por talla
edad
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
1 12.9 135.2 1559 86.7 26.1 45.0 58.0 30.1 86.7 7.0 14.0 50.0 18.5 19.1 96.8
2 13.1 136.3 157.5 86.5 27.5 46.5 59.1 30.8 89.3 6.0 15.0 40.0 18.5 19.8 93.4
3 13.2 137.0 157.8 B86.8 304 46.8 65.0 315 965 8.0 15.0 53.3 18.5 19.8 9.3.4
4 12.1 136.9 [56.4 87.5 27.9 454 61.4 31.5 88.6 7.5 14.0 53.6 18.5 19.1 96.9
5 12.1 132.1 152.1 86.9 27.2 41.9 64.9 28.0 97.1 1.5 14.0 53.6 17.9 19.1 93.7
6 9.1 1209 132.7 91.1 23.2 28.8 80.6 22.2 104.5 11.0 13.0 84.6 15.7 16.7 94.0
7 11.3 127.9 146.5 87.3 27.0 38.1 70.9 25.7 105.1 6.5 13.0 50.0 17.1 18.1 94.4
8 110 1240 1448 85.6 22.0 37.0 59.5 23.6 93.2 11.0 13.0 84.6 15.4 18.1 85.1
9 11.0 122.8 144.8 B84.8 23.1 37.0 62.4 23.1 100.0 12.0 13.0 92.3 18.0 18.1 99.4
10 12.0 130.3 151.5 86.0 27.0 41.5 65.1 26.8 100.7 7.5 14.0 53.6 18.7 19.1 97.9
11 13.10 136.5 160.0 B85.3 30.2 49.6 60.9 30.5 99.0 9.0 15.0 60.6 18.0 19.8 90.9
12 10.8 123.9 142.6 86.9 24.0 35.5 67.6 23.9 1004 9.3 12.0 71.5 15.5 17.0 91.1
13 14.1 137.0 160.5 85.3 22.7 506 449 309 50.6 8.0 16.0 50.0 18.6 20.1 92.5
Prome-
dio 11.98 130.8 151.0 86.67 26.0 41.8 63.1 27.6 93.2 8.5 13.9 61.8 17.6 18.8 93.8
iDE| 1.34 6.2 8.25 1.57 2.8 6.3 8.1 3.5 14.1 1.9 1.1 16.8 1.3 1.1 3.7
* P.G.T= Pliegue Grasa Total,
** C.M.B= Circunferencia muscular del brazo.

normalidad de los siguientes parametros: la
circunferencia muscular del brazo, la albumina,
el conteo de linfocitos circulantes y en 2
pacientes en quienes se midi6 la creatinina en
orina de 24 horas, se encontrd un indice de
creatinina-talla, normal. El promedio tan bajo
del porcentaje del pliegue graso en estos
pacientes (61.8 + 16.8) se explica porque aliin
estaban en via de recuperacion de la grasa
corporal.

El examen fisico y el estudio nutricional
de las mujeres controles demostré que eran
completamente normales, de acuerdo con los
estudios antropométricos.

En la tabla 3 pueden apreciarse los datos de
funcién tiroidea, en condiciones basales tanto
de las pacientes, como de las mujeres controles.
No se encontré diferencia estadisticamente
significativa en los pardmetros investigados T3,
T4, relaciéon T3/ T4 basales, captacion a las 4
y 24 horas, colesterol y TSH en ayunas, entre
los dos grupos.

Tabla 3. Funcion tiroidea en desnutricion proteico-caldrica
crénica,

Pacientes BASAL Captacion 24h Coless TSH
megs/ml mgs/ml T3/T4 o terol  basal
m.1 U/ml
1 11.0 1.9 0.173 17 183 5.0
2 11.2 1.75 0.156 14 130 5.0
3 12.0 1.6 0.133 20 140 4.6
4 11.8 2 0.169 Blogueo
de la
glindula
causa? 188 5.8
5 74 1.3 0.176 - 145 3.5
6 9.0 1.5 0.167 21 142 3.8
7 1.2 15 0.134 14 122 3.5
8 9.0 1.5 0.167 11 234 5.0
9 9.0 2.1 0.233 - 159 3.0
10 10.0 1.5 0.150 =y 179 6.5
11 11.5 1.9 0.165 12 167 5.0
12 8.2 1.8 0.219 15 174 7.8
13 9.2 1.5 0.164 12 160 3.7
Promedio 10 1.7 0.170 13.9 163.3 4.8
tpe *as Tod ooz s 296 T 1.35
CONTROLES
Promedio 9.8 1.6 0.163 16.4 163.9 5.1
tpE 2.0 02 0.04 38 34.8 0.8
No se encontr significancia estadistica en ninguno de los parame-
tros investigados.
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Tabla 4. Respuesta de la TSH a la inyeccion de 500 mcgs IV de TRH.

TSH SERICO
Pacientes 0 10 200 30° 45’ 90’ 2h 3h 4h sh o 6h
1 S 20 35 40 38 20 6.8 4 3.1 = -
2 5 15 272 46 36 21 12.0 6.6 5.0 3.7 4.2
3 4.6 18 21 18 14 9 6.6 4.0 2.7 3.5 2
4 i.8 35 35 35 20 10 8.0 7.0 j,? 25 =
s 3.5 18 23 22.5 22 10 5.8 5.0 5.4 - -
6 3.8 16.5 27 22.0 20 14 7.6 1.5 = - -
7 35 12.0 12.5 13 8.8 7.5 2.9 - — - -
8 5.0 14.0 25.0 38.0 33.0 23.0 5.4 5.2 = -
9 3.0 14.0 16.0 16.0 14.0 11.0 5.8 2.7 - — -
10 6.5 27.0 37.0 37.0 37:0 37.0 22.0 9.0 - — =
1 5.0 25.0 30.0 26.0 15.0 16.0 10.0 8.0 - - =
12 7.8 20.0 32.0 30.0 24.0 15.0 9.0 5.4 4.3 - -
13 3.7 12.0 15.0 16.0 13.0 7.1 4.0 2.8 2.0 - -
Promedio 4.8 18.9 25.8 299 22.9 15.4 8.9 4.7 4.2 3.2 3.3
IDE 135 te6.6 * 8.0 tio0s *10.0 * 8.3 £53 a1 t1.1 Toe *i.2
CONTROLES
Promedio 5.1 8.6 12.5 15.5 17.3 12.7 6.5 4.7 3.6 — =
+DE to.8 t43 * 68 % 53 + 79 % as + as 22 % i -
Respuesta en los pacientes a los 10° - 207 p<o.0l.
Respuesta en los pacientes a los 30° P < 0.05
En la tabla 4 puede observarse la respuesta
de la TSH plasmatica al estimulo con 500 mcgs
de TRH en las pacientes y en las mujeres
controles. Como puede apreciarse en la figura
1, la diferencia en la respuesta de las pacientes, ] ;"
comparativamente con las controles, fue alta- o,
.. . . z 0" .
mente significativa a los 10 minutos(P <0.01) : o e
y en menor proporcién a los 30 minutos (P < 7 /
.y y, . el \
0.05). La concentracion de TSH plasmatica de o o,
. g ey
las pacientes fue normal en todos los casos @0
(menos de 6.5 mUI/ml), excepto en unaen ; .
quien la TSH se encontré en 7.8 mUl/ml. En
esta paciente, tanto la clinica como las otras '

pruebas tiroideas, indicaron eutiroidismo.

No se encontr6 correlacion entre la concen-
tracion basal de la TSH plasmatica o después
del estimulo con TRH, con el grado de desnu-
tricion, ni con el peso, la talla actual, porcen-
taje del peso por la edad, o con el porcentaje
del peso ideal por talla. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en
las pacientes, con respecto a los controles, en
la relaciéon T3/T4, o en el incremento de las
hormonas tiroideas después del estimulo con
TRH. En las pacientes 1 y 9, la T; plasmatica
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Figura 1. Secrecion promedio de TSH en diferentes periodos.

estuvo en los limites superiores de lo normal
0 por encima y en otras 3, apenas por debajo
del limite superior de lo normal, sin que en
ninguna de ellas se hubieran detectado signos
clinicos de hipertiroidismo.

DISCUSION
El compromiso de la glandula tiroides y de
su regulacion ha sido extensamente estudiado
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en la anorexia nerviosa (3,6,9-11, 14. 19, 20),
en cambio en la DNPC y en el marasmo, la
investigacion ha sido mas escasa (11, 15-17,
25) y con frecuencia contradictoria (15-17).

En la DNPC los resultados de las
pruebas tiroideas han sido variables (15-17),
probablemente en relaciéon con un mayor o
menor grado de compromiso hepatico o de las
proteinas plasmaticas transportadoras de las
hormonas tiroideas, o con la presencia de
factores ajenos al déficit protéico-caldrico,
como la deficiencia endémica de yodo (17) o
a la presencia de factores inhibidores no
conocidos de la captacion del yodo inorganico
por la glandula tiroides.

La captacion tiroidea en la DNPC puede ser
normal (17) o muy baja (16, 26, 27) sin que
se conozcan las causas de esta diferencia, las
cuales pueden ser independientes del grado de
desnutricidon, relacionadas con factores am-
bientales como deficiencia de yodo o con la
presencia de sustancias bocidgenas o de ciertas
complicaciones producidas por la misma
desnutricion, como el dafio glomerular renal o
hepatico (17). En nuestros casos, la captacion
tiroidea fue normal a las 4 y a las 24 horas; no
necesariamente debido a que nuestros pacien-
tes estaban en via de recuperacion nutricional,
ya que aun en la desnutricion activa, la capta-
cion tiroidea puede ser normal (17).

La concentraciéon plasmatica de las hormo-
nas tiroideas en la DNPC puede ser variable,
normal (17) o baja (15-17, 27, 28), tanto la
concentracion total de la T4 (15, 16, 27, 30,
31), como de la T; (16) y especialmente de
esta ultima (15, 17). Las fracciones libres de
las hormonas tiroideas pueden ser normales
(15, 27, 30, 32) bajas (16) o altas (28), con
mayor compromiso de la T, libre (16, 28). La
T; plasmatica, en esta entidad, puede encon-
trarse baja (16), como en la anorexia nerviosa
(20), alteracion que no se origina en un déficit
en la secrecion tiroidea de esta hormona, sino
en un trastorno enzimatico en la degradacion
periférica de la T4 en Tj, secundaria a una
deficiencia de proteinas y calorias (16). El
regreso a lo normal de la T; con la recupera-
cion nutricional apoya esta posibilidad (27,
28, 33). En nuestros casos la T; y la T4
fueron normales, con resultados no diferentes
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a los obtenidos en los controles, probablemen-
te en relacion con una recuperacion nutricional
parcial. Nosotros no medimos la fraccion libre
de la T; yde la T,.

La concentracion plasmatica basal de la
TSH en la DNPC puede ser alta (17, 28, 31),
normal (15, 16, 28, 32-34) o baja, y mas
frecuentemente se encuentra disminuida en el
marasmo (17). La elevacion de la TSH plasma-
tica basal en la DNPC, sugirié a los primeros
investigadores que la midieron, la presencia de
hipotiroidismo en esta entidad. Sin embargo,
es mas comun en esta enfermedad la presencia
de concentracion baja de T; acompaiada de
T, y TSH normales (15-17), hechos que no
sugieren deficiencia tiroidea intrinseca. EI
hallazgo de un nivel normal de TSH en el
plasma de pacientes con DNPC, a pesar de
tener niveles bajos de T; y T4 totales, sugiere
concentraciones normales en plasma de hor-
monas tiroideas libres, capaces de mantener la
secrecion normal de tirotrofina. La presencia
de laT; y la T4 plasmaticas disminuidas en la
desnutricion, no significa necesariamente un
descenso en la secrecion de estas hormonas
por la glandula tiroides, sino que puede deber-
se a una disminucién en la sintesis de las
proteinas transportadoras de las hormonas
tiroideas (17, 29, 31), secundaria a dafo
hepatico, o a un bloqueo en la transformacion
periférica de la T4 en Ts.

Se ha sugerido que el hipometabolismo en
la DNPC no se debe necesariamente a dismi-
nucion en la secrecion de hormonas tiroideas,
sino a una deficiencia del Adenosin Trifosfato
muscular (17) o tal vez a una disminucién en
la transformacion de la T, a T3 (sindrome de
la T baja) (26).

La respuesta de la TSH a la TRH en la
DNPC ha sido menos estudiada (17, 32, 35,
36) que en la anorexia nerviosa (3, 14, 20, 27,
28). En el Kwashiorkor, tanto en Sudafrica
como en el Pertl (17), se encontrd una res-
puesta de la TSH a la TRH exagerada, lo mis-
mo que en otros paises (31, 35, 36), acompa-
flada de una supresion normal de la tirotrofina
con triyodotironina (17). La respuesta de la
TSH a la TRH en la desnutricion, es general-
mente exagerada y sostenida (31, 35, 36),
similar a la que se encuentra en la anorexia
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nerviosa (3, 14) y opuesta a la que se presenta
en la deprivacion de calorias (37-39). En la
anorexia nerviosa activa, la respuesta maxima
de la TSH a la TRH se present6 en algunos
trabajos después de los 90 y 120 minutos, en
cambio en los normales se observd a los 30
minutos (3, 14). En nuestros pacientes, la
mayor respuesta de la TSH ala TRH se observo
a los 10 y 20 minutos con una diferencia
estadisticamente significativa (P < 0.01) y en
menor proporcion a los 30 minutos (P < 0.05)
(grafica 1). Las causas de la diferencia en la
respuesta de la TSH a la TRH entre los casos
de anorexia nerviosa de Miyai y asociados (3),
de Gold y colaboradores (14) y de nuestros
pacientes con DNPC, no se conocen.

Se ha informado que en la anorexia nerviosa,
con la recuperacion nutricional, puede regre-
sar a lo normal la respuesta de la TSH a la
TRH (10); pero en la DNPC, no se han reali-
zado trabajos de investigacion a este respecto.
La mejoria nutricional en nuestros pacientes
pudo ser la causa del patron de respuesta
temprana de la TSH a la TRH, tan diferente al
encontrado en el Kwashiorkor (17, 33-35) o
en la anorexia nerviosa (3, 14), en cuyos
grupos de pacientes existia plena actividad del
déficit nutricional. Sin embargo, no se pueden
rechazar otras posibilidades.

En los pacientes con anorexia nerviosa (3)
se ha descrito una relacion disminuida de
T3/T4 estadisticamente significativa tanto en
condiciones basales como después del estimulo
con TRH, lo mismo que en el incremento de
la T; a los 120 minutos después de la inyec-
cion de esta hormona, pero estos parametros
no han sido investigados en la DNPC. Nosotros
no encontramos ninguna diferencia significa-
tiva entre nuestras pacientes y las mujeres
controles en ninguno de los parametros ante-
riores. La causa de esta discrepancia no se
conoce. No estamos seguros de poder atribuirlo
a la recuperacion nutricional de nuestros
pacientes. La T, plasmatica puede normali-
zarse 4 semanas después de la realimentacion
(30).

No se encontr6 en nuestros pacientes,
como se ha descrito en casos de anorexia
nerviosa (10), una correlacion entre el grado
de desnutricion y la TSH plasmatica basal.
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Nosotros tampoco encontramos correlacion
entre la respuesta de la TSH a la TRH y el
grado de compromiso nutricional. Hasta este
momento nadie se habia preocupado por ana-
lizar esta relacion en la desnutricion.

En nuestra serie, en el caso 4 se encontrd
una T3 en el limite superior de lo normal y en
el caso 9, por encima de éste, no acompafna-
dos de signos ni sintomas de hipertiroidismo,
contrariamente a lo descrito en pacientes con
anorexia nerviosa en via de recuperacion, en
quienes se ha descrito ocasionalmente una tri-
yodotironina elevada acompafiada de hiper-
metabolismo (9).

No se conoce qué importancia puede tener
en la DNPC, la concentracion disminuida de la
T;, de la T4, o de ambas, o si estos hallazgos
son primarios o secundarios. Se ha aceptado
que la disminucion de la T3 plasmatica en el
sindrome de la T3 baja, debido a otras causas,
y tal vez en el originado en la desnutricion
protéico-caldrica, economiza al organismo
energia, disminuyendo el desgaste cata-
bolico (40).

La falta de elevacion de la TSH plasmatica
basal en el sindrome de la T; baja, sugiere
que los pacientes con este sindrome son euti-
roideos, como parecen demostrarlo los
hallazgos normales de la CPK y el coles-
terol, el reflejo aquiliano y otros (40). Sin
embargo, algunos autores han sugerido
recientemente que la falta de incremento de
la TSH basal en este sindrome, en presencia
de concentraciones plasmaticas bajas de las
hormonas tiroideas, se debe a un trastorno
a nivel del hipotalamo (3) y no a la ausencia
de hipotiroidismo. En términos generales,
puede afirmarse que la TSH plasmatica es
normal en las enfermedades generalizadas no
tiroideas (40), dentro de las cuales se pueden
considerar la anorexia nerviosa y la DNPC.
Si se tiene en cuenta que el control de la
secrecion de TSH estda influida por fuer-
zas opuestas (la fiebre y el estrés son inhibito-
rias; en cambio la hipotermia, la Tz y la Ty
bajas son estimulantes), la concentraciéon de la
tirotrofina en la sangre, en un momento dado,
puede no ser indice de lo que realmente esta
pasando en el organismo, de ahi que tales pa-
cientes pueden ser fisiologicamente hipotiroi-
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déos (41). También se ha sugerido que la vejez
puede ser la causa de falta de incremento de
la TSH, mas bien que las enfermedades sisté-
micas (42). Bacci y asociados (43) reciente-
mente especularon que la falta de elevacion
de la TSH como resultado de una T; y T4
bajas en pacientes con enfermedades severas
puede ser debida a estrés y/o hipotermia. En
la anorexia nerviosa, el estrés puede estar en
relaciéon con la enfermedad psiquiatrica preci-
pitante, pero en la desnutricidén, no se ve muy
bien cual sea la causa determinante.

SUMMARY

Serum thyroxine (T,4), triiodothyronine
(T;) and thyrotropin (TSH) were measured,
before and after stimulation with TRH, in
13 malnourished female patients during refe-
eding. Results were compared with those
obtained in 7 normal women. Serum Ty, T;
and TSH were not significantly different in
the 2 groups. The increment of serum T3 and
T, after TRH at 2, 3 and 4 hours was similar
in malnourished and normal women. The
values of TSH at 10, 20 and 30 minutes after
TRH were significantly higher in the first
group. The mechanisms of these findings are
discussed.
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