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Funcion tiroidea en retrasos del crecimiento
CARLOS HERNANDEZ CASSIST Y CARLOS CURE CURE?2

Se estudiaron 21 controles y 43 pacientes con baja talla analizindoles T;, T, y TSH basal y post-
TRH, HGH post-ejercicio y carpograma. Se clasifico desarrollo sexual segiin Tanner. Las edades de
los pacientes variaron entre 4 y 16 afios con promedio de11.34. Los pacientes fueron clasificados
segin respuesta de TSH al TRH en tres grupos: hipotiroideos, dudosos y “normales’. Los hipotiroi-
deos (58.14% ) presentaron una alta frecuencia de retraso en la edad 6sea, el 64% de ellos no hu-
biera podido ser diagnosticado como tales si no les les hace prueba de TSH post-TRH. Los del grupo
de respuesta dudosa mostraron también alta frecuencia de retraso en la edad 6sea, no ocurriendo
igual con los de respuesta normal. Se discute la poca validez de las tablas de talla para la edad como
elemento diagndstico de normalidad. Se destaca la importancia del carpograma como criterio diag-
nostico de crecimiento y desarrollo y la influencia que sufre a lo largo de la maduracion sexual. Por
Gltimo se recalca la importancia de la prueba de TSH post-TRH en la evaluacion del eje hipotalamo
hipofisis tiroides y su grande aplicacion clinica y cOmo esta permite descubrir la parte oculta del

“iceberg’’ que es el hipotiroidismo.

Introduccion

El papel de las normas tiroideas en la madura-
cion de la célula dsea y en el desarrollo del ser hu-
mano es ampliamente conocido (1)..

Con el descubrimiento del radioinmunoanalisis
por Yallow y Berson en 1957 y con los trabajos
en hormonas tiroideas iniciados por Ekins (2) se
abrié un nuevo campo para la investigacion de la
funcion tiroidea,

En 1968, Schally y Guillemin publicaron el
descubrimiento de algunos factores u hormonas
hopotaldmicas estimuladores o inhibidores de las
hormonas hipofisarias (3 - 5).

Una de ella fue el TRH o factor liberador de
tirotropina. Desde entonces hasta nuestra dias son
muchas las aplicaciones para investigacion y diag-
nostico clinico en que se ha utilizado esta sustan-
cia (6 - 8)
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A pesar de que se reconoce al hipotiroidismo
clinico primario como una de las causas de retraso
en el crecimiento, es realmente muy poco lo que
se ha escrito en la literatura sobre hipotiroidismo
subclinico e hipotiroidismo latente como causa
de retraso en el crecimiento.

Basados en las observaciones realizadas por el
grupo de Reyes Leal en Bogota, en las cuales de-
mostraban que la administracion de hormonas ti-

‘roideas a ninos nutridos pero con déficit de talla

producia unarespuesta favorableen el crecimiento,
resolvimos investigar la funcion tiroidea de todos
los nifios con retraso en el crecimiento que acu-
dieron a la consulta de endocrinologia en el lapso
de un ano.

Con el presente trabajo se eval(a el eje hipotala-
mo - hip6fisis - tiroides en pacientes que consulta-
ron por deticit de talla durante el perfodo de un
ano comprendido entre junio de 1981 y junio de
1982,

Se buscd correlacionar el retardo del crecimien-
to con la respuesta de TSH al TRH.

También se correlaciond el estadio de desarro-
llo sexual con el retraso en la edad dsea. Asf como
también se investigd la relacion entre niveles basa-
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les de T, y T, y TSH con los valores de TSH
post-TRH.

Material y métodos

Se estudiaron 21 individuos normales y 43 pa-
cientes que asistieron a la consulta de endocrino-
logia por presentar déficit de talla en quienes no
existian antecedentes ni evidencias clinicas de
desnutricion o de cualquier entidad genética, me-
tabdlica, esquelética o endocrina aparente. Tanto
los individuos normales como los pacientes del es-
tudio eran proporcionados, esto es, que presenta-
ban relaciones talla-envergadura y segmento su-
perior-inferior adecuados.

Las edades de los pacientes variaron entre 4 y
16 anos con un promedio de 11,34 anos.

A pesar de que se considera baja talla para la
edad la de aquellos individuos quienes se encuen-
tran dos desviaciones standard por debajo del pro-
medio para su edad o por debajo del percentil 3,
nuestros pacientes fueron clasificados como de
talla baja cuando presentaban estaturas por deba-
jo del percentil 50, segun las tablas de distribucion
centilar de la talla del Instituto Colombiano de
Bienestar Familiar (9), asociado a un retraso de la
edad Osea, estudiado en carpograma y comparado
con las tablas de Greulich y Pyle (10). Cada car-
pograma fue evaluado por dos o mas observado-
res.

También fueron considerados de talla baja aque-
llos pacientes que presentaban estaturas por deba-
jo del percentil 50, con un estadio de desarrollo
sexual avanzado para la edad, independientemen-
te de la edad oOsea. El estadfo de desarrollo sexual
fue evaluado seg(n la clasificacidon de Tanner de
1 a 6. Ningln paciente presentd un Tanner ma-

yor de IV. '
A todos los controles y a los pacientes les fue

practicado T3, T4 y TSH en ayunas y después
de administrar 150 microgramos de TRH iv, se to-
maron muestras de suero a los 20 y 40 minutos.

También se les tomb muestra para hormona de
crecimiento (HGH) en ayunas después de ejerci-
cio fisico estandarizado durante 20 minutos.

Para el procesamiento de las pruebas hormona-
les se utilizo la técnica del radioinmunoandlisis con
doble anticuerpo. EI T4, T, y TSH fueron realiza-
dos con “kits’’ comerciales de Clinical Assays.

La hormona de crecimiento se elabord con
“kits’’ comerciales de la CEA-IRE-SORIN distri-
buidos porel Instituto de Asuntos Nucleares (I AN).
Todas las muestras fueron procesadas por duplica-
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do, siguiendo las técnicas recomendadas con con-
troles intra e inter ensayo (11-14),

La prueba de hormona de crecimiento post-ejerci-
cio esconsiderada de clasificacion (Screening) (15).

Aquellos pacientes en quienes se encontrd una
respuesta de hormona de crecimiento por debajo
de 9 ngr/ml se les practicé estimulo con hipogli-
cemia insulfnica mas Madopar ® utilizando dosis
de insulina a razon de 0.05 U/kgr de peso, iv, mas
125 a 250 mgr. de Madopar ® (segiin peso) por via
oral. Se extrajeron muestras de sangre para HGH a
los 0-30-60 y 90 minutos y para glicemia a los
0-15-30 y 60 minutos. Todos los pacientes a
quienes se les practicd esta prueba respondieron
al estimulo “normalmente”.

A 14 pacientes no se les pudo practicar HGH
post-ejercicio por no asistencia.

Por carecer en nuestro medio de ‘‘kits’’ para
somatomedinas A y C no pudieron hacerse estas
pruebas.

Resultados

Los resultados de T4, T, y TSH basalcs y TSH
post-TRH de los controles normales pueden obser-
varse en la tabla No. 1. No hubo diferencia signi-

TABLA 1. Resuitados de 27 controles normales 8 de sexo
femenino (%) y 13 de sexo masculino (3 ).

TOTALES T; T, THSO' TSH20" TSH40’

? X 133.9 88 43 15.6 13.1
Y8 sD 315 20 1.0 3.5 2.9
0 X 123.3 87 43 15.8 12.8
SD 383 16 1.3 3.0 2.1

X 1396 88 4.3 15.4 13.3

S sp 271 23 086 3.9 34

ficativa, p<<0.1, tanto en masculino { 3 ) como
femenino ( @ ). Estos resultados estan de acuer-
do con los publicados por otros investigadores
(16-17). La respuesta de TSH al TRH mostro su
pico maximo a los 20 minutos en todos los con-
troles normales. Basindonos en nuestros contro-
les normales (Fig. No. 1) clasificamos a nuestros
pacientes segin su respuesta de TSH al TRH en
tres categor/(as: respuesta anormal, respuesta du-
dosa y respuesta normal.

De los 43 pacientes estudiados, 25 (58.14% )
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Fig. 1. Curva de TSH post-TRH en 21 controles normalcs,
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presentaron una respuesta anormal, 11 (25.58% )
mostraron una respuesta dudosa y 7 (16.28% )
respondieron “normalmente” (Fig. 2).
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Fig. 2. Distribucion porcentual de los pacientes con retra-
so del crecimiento segliin la respuesta del TSH al TRH.

Consideramos anormales (Fig. No. 3) a aquellos
pacientes con niveles de TSH mavyores de 27 o
menores de 10 uU/ml a los veinte o a los cuarenta
minutos post-TRH. La respuesta de todos estos
pacientes es la de pacientes hipotiroideos. En este
grupo encontramos promedios de TSH a los 0-20
y 40 minutos con una diferencia altamente signi-
ficativa CR > 2.57 conrelacién a nuestros contro-
les normales, p <<0.01 (Tabla 2).

Los valores de T4 mostraron una diferencia es-
tadisticamente significativa (RC = 2.07) con re-
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Fig. 3. Curva de TSH post--TRH en 25 pacientes con re-
traso del crecimiento con respuesta considerada anor-
mal.

lacion a los controles normales (p < 0.01). Los va-
lores de T, no mostraron ninguna diferencia.

Los pacientes del grupo con respuesta de
TSH al TRH considerada dudosa (Fig. 1) mostra-
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Fig. 4. Curva de TSH post—TRH en 11 pacientes con re-
traso de crecimiento con respuesta considerada dudosa.

ron niveles de TSH a los 20 minutos que oscilaron
entre 17y 25 uU/ml (Tabla 3).

Puede observarse que varios pacientes respon-
dieron con el pico a los 40 minutos.
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TABLA 2. Resultados de TSH post-TRH, T3 y T4 basales, HGH post-ejercicio en 25 pacientes con
retraso cn ¢l crecimiento con respuesta de TSH anormal,
TIEMPOS TSH basal TSH 20’ TSH 40’ T; basal T, basal HGH Post
PACIENTES uU/mi uU/mi, uU/ml ngr/dl mcgr/dl ngr/ml
| 7.6 20 34 178 8.7 —
2 6.37 44.8 31.9 138 8.7 —
3 5.6 32 11.5 116 9.6 30
4 8.4 28 24 150 10.8 18.6
5 8.8 27 29 210 15 8.78
6 2.73 9.5 9.76 195 12.5 6.13
7 5.26 17.8 274 197 11 123
8 5.68 42.8 36 150 7.89 —
9 4.09 29.1 20.1 165 8.38 1.41
10 437 39.5 24.7 125 7.27 4.06
11 8.8 50 50 110 6.3 125
12 6.67 50 50 162 7.5 —
13 6.36 56.9 51.9 136 7.65 314
14 4.06 33.8 21.6 142 7.73 21.9
15 3.69 34.5 21.4 158 10.4 93
16 7.12 27.1 27.9 176 8.38 -
17 8.99 48.5 27.2 140 6.36 20.0
18 3.8 41 23 156 6.6 -
19 1.4 30 34 210 11.5 9.2
20 4.03 28.7 19.7 90 4.0 12.0
21 6.4 70 62 120 50 12.5
22 11.6 48 35 120 8.0 15.2
23 33 38 29.6 200 7.2 18.3
24 7.2 — 125 7.2 11.0
25 11.8 — - 171 7.49 -
X 5.87 36.8 30.5 153 32.8
SD 2.42 13.6 12.8 32.8 2.39

Estos pacientes tuvieron respuesta de T4 v TSH
basal y TSH a los 20 minutos post-TRH que
no se diferenciaron de los controles normales
(CR <1.96) (p=10.1).

Por el contrario, los niveles basales de T; vy
TSH post-TRH a los 40 minutos fueron cstadisti-
camente significativas (CR > 1.96) al ser compa-
rados con los normatles (p < 0.05).

El grupo considerado con respuesta de TSH
“normal’ (Fig. 5) tuvo cifras de T3 - T4 - TSH
basales y TSH post-TRH (Tabla 4) que no mos-
traron ninguna diferencia con relaciéon a los
controles normales (p >0.1). Inclusive, el pico
de TSH ocurrid a los 20 minutos como en {os nor-
males. Con relacion a los retrasos en edad oOsea
(Fig. 6) se encontrd un promedio de retraso
en la edad osea en todos los pacientes del grupo
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que presentd respuesta anormal de 26.48% con
una desviacion estandard (SD) de + 18.23 (Ta-
bla 5).

llos pacientes clasificados como dudosos
(Tabla 6) mostraron un promedio de retraso en
fa edad Osea de 21.36% con SD de 14.97. Sin em-
bargo al ser comparados con el grupo de pacien-
tes con respuesta anormal (hipotiroideos) no mos-
traron diferencia estadisticamente significativa
(p=0.1).

Los pacientes clasificados como respuesta nor-
mal de TSH mostraron un promedio de retraso
en la edad 6sea (Tabla 7) de 7.29% con SD
de + 8.18 lo cual muestra una diferencia altamen-
te significativa (p <0.01) con el grupo de los
anormales.

Analizado este retraso en la edad dsea en forma

Salud Uninorte. Barranquilla (Col.), 1 (1):19 - 28, 1984



TABLA 3. Resultados de TSH post-TRH, T3 y T4 basales, HGH post-ejercicio en 11 pacientes con retraso en el
crecimiento con respuesta de TSH considerada dudosa.
TIEMPOS TSH basal TSH 20’ TSH 40’ T; basal T4 basal HGH Post

PACIENTES MU/ ml, uU/ml. MU/ml. ngr/di mcgr/d! ngr/ml
26 4.47 23.8 18.9 162 10.3 6.15
27 6 17 14.6 169 7.8 25.5
28 1.4 22 25 170 8.2 —
29 3 15 24 140 8 -
30 4 13.6 19.2 155 8.5 16
31 3.6 21.2 20.5 149 8.05 12.5
32 4.1 22 18.5 144 8.52 —
33 4.2 21 19 128 7.6 -
34 3.6 21.2 20.5 149 8.05 12.5
35 3.44 23.9 16.8 196 9.19 15
36 5.4 21.5 18 150 6 114
X 3.92 18.3 19.5 155.6 8.2

SD 1.2 6.4 2.9 18.2 1.05

discriminativa segun el estadio de desarrollo se-
xual (TANNER) de los 3 diferentes grupos de pa-
cientes (Fig. 7) encontramos que el mayor nu-
mero de retraso en la edad Osea estuvo en los pa-
ciente con un Tanner de | con una mayor prepon-
derancia de retraso en los pacientes de respuesta
anormal seguidos por tos dudosos y muy después
por los de respuesta “normal”’.

Los pacientes con Tanner Il mostraron una in-
cidencia de retraso en la edad dsea alta aunque
considerablemente menor que la de los pacientes
de Tanner | y conservando la misma proporcion
de incidencia mayor en el grupo anormal, luego

el grupo dudoso y mucho menor en el tercer
grupo de “‘normales’”.

En el grupo de pacientes con Tanner Hiy 1V la
incidencia de retraso en edad dsea fue practica-
mente nula y muy baja respectivamente,

La respuesta de TSH al TRH en todos los pa-
cientes del grupo considerado anormal es clara-
mente la respuesta de pacientes con hipotiroidis-
mo. De este grupo de 25 pacientes, a dos (No. 24
y 25) no pudo practicarseles TSH post-TRH, sin
embargo, ambos mostraron retrasosen la edad 6sea
mayores del 40% , ambos tenian niveles de TSH
basales altos y uno de clios, el No. 24 presentaba

TABLA 4. Resultados de TSH al TRH, T3 y T4 basales, HGH post-ejercicio en 7 pacientes con retraso en el creci-
miento con respuesta de TSH considerada normal.
TIEMPOS TSH basal TSH 20’ TSH 40’ T3 basal T, basal HGH Post
PACIENTES MU/ml uU/ml uU/ml ngr/dl mcgr/d! ngr/mi
37 3.23 14.2 11.6 141 8.5 —
38 4.63 18.2 15.5 160 6.51 14.4
39 2.99 11.9 9.88 189 11.2 1.78
40 3.97 13.6 12.7 130 5.7 14.0
41 415 153 13.3 182 9.0 30
42 3.9 17 16 120 8.0 —
43 4.56 17.5 15.2 138 8.0 —
X 3.92 15.39 13.45 151.43 8.13
SD 0.62 2.3 2.26 26.32 1.77

Salud Uninorte. Barranquilia (Col.), 1 (1):79- 28,1984
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TSH X = 13.45
uU/ml
SD - 2.26
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Fig. 5. Curva de TSH post-TRH en 7 pacientes con retraso
en el crecimiento, con respuesta considerada normal.
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Fig. 6. Porcentaje de retraso en edad Osea de todos los pa-
cientes; clasificados segln la respuesta TSH.

cifras basales de prolactina de 64 ngr/ml y una re-
duccidn significativa del campo visual con cam-
bios en la tomografia de silla turca. Este paciente
mostrd cifras de HGH normales.

Estos dos pacientes fueron clasificados como
hipotiroidismos subclinicos con niveles de T; y
T4 normales.
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Fig. 7. Porcentaje de retraso en edad dsea; clasificados se-
gun ¢l Tanner,

De los 25 pacientes del grupo de hipotiroideos,
ninguno presentd cifras de T; y T, anormales.
Nueve de ellos (36%) mostraron cifras de TSH ba-
sales mayores de 6.5 pU/ml {maximo normal de
nuestro laboratorio) lo cual los clasifica como hi-
potiroideos subclinicos. El 64%restante de pa-
cientes (16 pacientes) mostraron cifras de T4, T,
y TSH basales normales, esto es, que se trata de
hipotiroidismos latentes,

Discusion.

Los niveles normales de T3, T4, y TSH basal
que cursan con respuesta de THS al TRH exage-
rada han sido atribuidos a mecanismos de com-
pensacion del eje hipotalamo-hipdfisis para co-
rregir trastornos leves de la funcion tiroidea (18).

A pesar de ser ampliamente conocido el papel
de las hormonas tiroideas en el metabolismo gene-
ral del organismo, poco se conoce sobre las conse-
cuencias que puedan tener las alteraciones mini-
mas de la homeostasis hipotdlamo-hipofisistiroi-
des, aunque ya algunos trabajos a nivel nacional e
internacional empiezan a correlacionar a las hiper-
prolactinemias e hipotiroidismos (19-22).

Sin embargo, es poco lo que se conoce sobre
otros problemas clinicos que pueden ocasionar es-
tas alteraciones minimas de eje hipotdalamo-Hi-
pofisis-tiroides. En otro de nuestros trabajos (23)
hemos encontrado una incidencia de hipotiroidis-
mo subclinico y latente del 34% en pacientes obe-

Salud Uninorte. Barranquilla {Col.}, 1 (1):19 - 28, 1984



TABLA 5. Porcentaje de retraso en la edad sea de pacientes con retardo en el crecimiento con respuesta de TSH
considerada anormal,
PORCENTAJE DE TOTAL TANNER | TANNER I TANNER I TANNER 1V
RETRASO
PACIENTES
1 26 26
2 15 15
3 34 34
4 50 50
5 31 31
6 29 29
7 49 49
8 24 24
9 25 25
10 0 0
11 36 36
12 15 15
13 0 0
14 11 11
15 16 16
16 40 40
17 58 58
18 0 0
19 38 38
20 0 0
21 0 0
22 24 24
23 51 51
24 42 42
25 48 48
X 26.4 36.71 22.8 0 275
SD 18.2 13.6 14.0 0 5.5

sos. Obviamente, esto no significa que sea el hi-
potiroidismo la causa Unica de obesidad, pero si
puede ser un factor contribuyente.

En el estudio de los controles normales encon-
tramos que no existen diferencias en los valores
de T3, T4, TSH basales y post-estimulo en uno y
otro sexo lo cual nos permitié estudiar a nuestros
pacientes sin necesidad de clasificarlos segtn sexo
(p>0.1).

En los 43 pacientes estudiados encontramos 25
pacientes (58.14% ) con hipotiroidismo. De estos,
ninguno presentaba hipotiroidismo clinico, 9
(36% ) presentaron hipotiroidismo subclinico y
16 (64%) hipotiroidismo latente. Estos ultimos
no hubieran podido diagnosticarse si no se les
practica prueba de TSH post-TRH.

Veinte de los veinticinco pacientes hipotiroi-

Salud Uninorte. Barranquilla (Col.), 1 (1):19 - 28, 1984

UNINVERSIDAD DEL NOKMTE

deos (80%) mostraron retrasos importantes en la
edad osea. Los cinco pacientes que no mostra-
ron retraso cn la edad 6sea, 4 (20%) estaban en
estadios de Tanner de Il ¢ IV y un paciente
estaba en estadio 1.

Este resultado confirma que no solo el hipoti-
roidismo clinico sino el hipotiroidismo subclini-
co y el latente estan comprometidos en los retra-
sos en el crecimiento y en los retrasos en la edad
Osea.

Pero en la medida en que progresa el desarrollo
sexual del individuo, otras hormonas como las del
eje gondal pueden asumir un papel preponderante
en la maduracion 6sea, pasando las hormonas del
eje tiroideo a ocupar un puesto secundario como
se observa en los casos que no tuvieron retraso en
edad dsea pero si un estadio de Tanner avanzado.
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TABLA 6. Porcentaje de retraso en la edad dsea de pacientes con retardo en el crecimiento con respuesta al TSH
considerada dudosa.
PORCENTAJE DE TOTAL TANNER | TANNER 11 TANNER HI TANNER IV
RETRASO
PACIENTES
26 0 0
27 26 26
28 0 0
29 0 0
30 27 27
31 21 21
32 35 35
33 39 39
34 21 21
35 38 38
36 28 28
X 21.36 31.17 16 0 0
SD 14.97 7.25 14.18 0 0

considerada normal.

TABLA 7. Porcentaje de retraso en la edad Gsea de pacientes con retardo en el crecimiento con respuesta de TSH

PORCENTAJE DE TOTAL TANNER [ TANNER 1 TANNER il TANNER IV
RETRASO
PACIENTES
37 0 0
38 16 16
39 1 1
40 1 1
41 17 17
42 15 15
43 1 1
X 7.29 10 0.5
SD 8.18 8.25 0.7

Esta observacion fue vdlida tambien para los
otros dos grupos donde se observé el mismo fe-
némeno de mayor retraso en los estadios de Tan-
ner |y Il

Muchos de nuestros pacientes no estuvieron
por debajo del percentil 3 en las tablas de talla
para la edad o dos desviaciones standar por debajo
del promedio, sin embargo, 34 pacientes de los 43

26

(79.06%) mostraron retrasos en la edad osea y 25
de ellos (58.14%) presentaban hipotiroidismo.
Esto debe ponernos en guardia para evitar clasifi-
car como normales a pacientes con talla baja que
bien pueden presentar un problema subyacente
que amerite investigarlo y no confiarnos en las ta-
blas estadisticas de promedio de poblacion que
nos informan de valores promedio de una muestra

Salud Uninorte. Barranquilla {Col.), 1 (1):19 - 28, 1984



pero no de valores promedio de normalidad. A
pesar de existir una diferencia estadisticamente
significativa entre los valores de T de los pacien-
tes hipotiroideos y dudosos y los controles nor-
males como ha sido reportado por otros autores
(24), los valores de esta hormona se mantuvieron
dentro de Iimites normales, lo cual es motivo de
confusion para el clinico que debe enfrentarse a
pacientes individuales. Este es otro motivo adicio-
nal para utitizar la prueba de TSH post-TRH
como método de evaluacion de funcion tiroidea.
Con relacion al grupo de pacientes con retardo
en el crecimiento clasificados con respuesta dudo-
sa es importante mencionar que comparados con
fos controles normales mostraron diferencias esta-
disticamente significativas en los valores de T,
y altamente significativas en los valores de TSH
a los 40 minutos post-TRH. Debe tenerse presen-
te que 8 de estos once pacientes (72.72%) mostra-
ron retrasos en la edad 6sea lo cual es bastante simi-
lar a lo observado en los hipotiroideos (79.06%).
Sin embargo los valores de T,, TSH basal y a
los 20 minutos post-TRH no mostraron diferen-
cia estadistica al ser comparados con los contro-
les normales. Esto plantea otro problema en el
diagnostico-clasificacion de estos pacientes y deja
abierto el interrogante de si estos pacientes son o
no hipotiroideos. Necesitamos mayores evaluacio-
nes, una casuistica mds grande y otros métodos
complementarios, para definirlo.

Conclusiones.

La evaluacion de nuestros controles confirma
que ¢l pico de TSH post-TRH ¢n normales ocurre
2 los 20 minutos como ha sido demostrado ante-
riormente (25-26).

Del presente estudio podemos concluir que el
hipotiroidismo, latente y subclinico, es una causa
importante de retraso en el crecimiento y en la
edad 6sea.

Los valores de T5, T, y TSH basales no ofrecen
ninguna confiabilidad al clinico para evaluar la
funcion tiroidea y en contrario a lo que afirman
algunos autores (27) la prueba de TSH post-TRH
esta indicada fundamentalmente cuando los nive-
les de Ty, T, y TSH basales son normales y no
en el caso inverso.

A pesar de ser la prueba de TSH post-TRH
la mas precisa hasta el momento para diagnostico
de disfuncion hipotdlamo-hipdfisis-tiroides no fue
muy clara para el diagnéstico de los pacientes con
respuesta catalogada como dudosa, aunque este
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grupo mostro muchas similitudes con los hipoti-
roideos. Las tablas de distribucion centilar de la
talla no ofrecen garantia para definir la normali-
dad de pacientes con baja talla que se encuentran
por debajo del percentil 50 para su edad, pero es-
tan por encima del percentil 3, ya que casi todos
los pacientes del estudio estuvieron en este rango.

También puede concluirse de este estudio que
el carpograma es un elemento diagnéstico de gran
ayuda en la evaluacion de nifos con talla baja.

Es de importancia el hecho de que los retrasos
en la edad o6sea son detectables antes o al comien-
z0 del desarrollo sexual cuando se relacionan con
trastornos del eje hipotalamo-hipé&fisis-tiroides
pues con el inicio de la pubertad aparecen las hor-
monas sexuales que producen el cierre epifisario
y por ende la maduracién Gsea.

Finalmente, queremos insistir en que la prueba
de TSH post-TRH es, hasta el momento, el mejor
método diagndstico para evaluar el eje hipotdla-
mo-hipofisis-tiroides y ha venido demostrando su
grande utilidad clfnica.
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