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RESUMEN 

Se analizan las respuestas de la hormona del crecimiento (GH) a los factores liberadores de la hormona de 
crecimiento (GHRH) en 53 pacientes que, según la clasificación DSM-lll-R, presentaban los criterios de episodio 
depresivo mayor con melancolía (24 con depresión no alucinatoria y 23 alucinatoria) respecto a las correspon
dientes a 19 controles sanos. No se hallaron diferencias significativas en la GH basal entre controles y pacientes, 
presentaran éstos una depresión alucinatoria o no. Globalmente, el grupo con depresión mostraba una respuesta 
significativamente menor a la hallada en los controles. Esta diferencia se constató a todos los niveles de la curva 
de respuesta de la GH frente a la GHRH. De la misma forma el área bajo la curva es también menor Al comparar 
los tres grupos (controles, depresión con o sin alucinación) se evidenció que únicamente los pacientes con 
depresión no alucinatoria se asociaban a una menor área bajo la curva significativa y a valores inferiores, a los 
+ 60, +90y + 120 min., respecto a los controles. La única diferencia significativa entre los dos grupos de pacien
tes depresivos era que entre el grupo con depresión no alucinatoria existía un retraso en la aparición del pico de 
máxima respuesta, así como una respuesta más prolongada. 

INTRODUCCION 
A pesar que diversos factores, centrales y periféri

cos, pueden influir en la l iberación hipofisaria de la 
hormona de crecimiento (GH) (Diéguez y cois. 1988), 
los factores l iberadores de la ho rmona de crecimien
tos (GHRH) y somatostat ina (factor inhibidor de la li
berac ión de s o m a t o t r o p i n a ) son los p r i n c i p a l e s 
neurorreguladores. 

* Pubiicado en Psyclioiogical Medicine 26: 301 -307,1996. Con 
permiso de Reproducción de Cambridge University Press. 

El s is tema soma to t rop iné rg i co (GHRH-somatos -
tat ina-GH-somatomedinas) y su posible d isfunción en 
la depres ión e n d ó g e n a han s ido objeto de investiga
c iones recientes, hab iéndose pub l i cado a lgunos des
cubr imientos al respecto. Mend iewicz y cois, (1985) 
hallaron un patrón de secrec ión de G H anómalo en 
pacientes con depres ión . Dichos invest igadores en
contraron una h ipersecreción de G H durante el día, 
no aparec iendo ésta en el sueño. 

Existen muy pocas invest igaciones respecto a la 
respuesta de G H a la G H R H . Lesch y cois. (1987a, b; 
1989), c o m p a r a n d o pacientes depresivos con suje
tos contro l , hal laron en los pr imeros una G H basal re-
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duc ida , e levadas concen t rac iones p lasmát icas de 
somatomedina C y una respuesta ap lanada de la G H 
frente a la G H R H . A ú n es más, la respuesta de la G H 
a la G H R H no se correspondía a los valores de cortisol 
p o s t d e x a m e t a s o n a (Lesch y co is . 1988a ) o a la 
est imulación de la ho rmona est imulante del t iroides 
(TSH) por la hormona l iberadora t iroidea (TRH) (Lesch 
y cois. 1989). 

Kr ishnan y cois. (1988), sin embargo , refieren no 
haber encont rado diferencias signif icativas en la res
puesta de la G H a la G H R H en pacientes depresivos, 
al comparar éstos con sujetos contro l . Thomas y cois. 
(1989) no hallaron di ferencias signif icativas tampoco , 
pero sí una tendenc ia a un incremento en la respues
ta de la G H a la G H R H en pacientes con depres ión 
de t ipo melancó l ico , al ser c o m p a r a d o s éstos con 
controles sanos. Eriksson y cois. (1988) registraron 
resultados similares. 

El único estudio que c o m p a r a la secreción de G H 
entre pac ien tes c o n d e p r e s i ó n a luc ina to r i a y no 
alucinatoria fue l levado a c a b o por Lykouras y cois. 
(1991). En este trabajo se compara ron las respuestas 
de la G H a la c lonid ina, registrándose una ligera ten
dencia, no signif icativa, entre los pacientes con de
presión alucinatoria a secretar menos G H que los que 
padecían depres ión no-alucinatoria. Recientemente, 
dos estudios (De la C u b a y Vallejo, 1990; Schatzberg 
y Rothschi ld, 1992) apoyan las di ferencias b io lógicas 
entre la depres ión alucinatoria y no-alucinatoria. 

El propósi to del presente estudio es, por una parte, 
analizar la respuesta de la G H a la G H R H en pac ien
tes melancól icos frente a sujetos control y, por otra 
parte, comparar la respuesta de la G H a la G H R H en 
pacientes con depresión alucinatoria y no-alucinatoria. 

METODO 
Se estudió una muestra de 68 pacientes los cua

les, según los cr i ter ios de la DSM-l l l -R (Amer ican 
Psychiatric Associat ion, 1987), presentaban un episo
dio de depresión mayor, de t ipo melancól ico, con o 
sin características psicót icas. C o m o criterios de exclu
sión se incluyeron los trastornos esquizoafect ivo, el al
cohol ismo, las alteraciones hipofisarias, el s índrome 
orgánico cerebral y los tratamientos previos con litio. 

Todos los pacientes fueron ingresados en la Uni
dad de Psiquiatría, presentando una puntuac ión su
perior a 17 en la Escala de Hamil ton para la Depre
sión de 21 ítems (HDRS) (Hamil ton, 1960). Del g rupo 

inicial se excluyeron 15 pacientes deb ido a que : en 4 
fue imposib le realizar la est imulación de la G H me
diante G H R H por haber in ic iado ya un tratamiento 
ant idepresivo; 8 sufrían un trastorno bipolar y 3 fue
ron red iagnost icados c o m o afectos de demenc ia en 
los 6 meses siguientes al inicio del estudio. Con esto, 
la muestra final q u e d ó reduc ida a 53 pacientes (15 
varones y 38 mujeres). Se subd iv id ió la muestra en 
dos g r u p o s , aqué l los q u e p resen taban dep res ión 
melancól ica sin s intomatología psicót ica (27 pac ien
tes, 3 varones y 24 mujeres). En todos los pacientes 
d e p r e s i v o s c o n a l u c i n a c i o n e s , la s i n t o m a t o l o g í a 
psicót ica era congruen te con el estado anímico. 

El g r u p o se hal laba const i tu ido por 19 ind iv iduos 
(6 varones y 13 mujeres) sin an tecedentes de trastor
nos psiquiátr icos personales o famil iares, a lcohol ismo 
o abuso de sustancias tóxicas. 

De l g r u p o d e p a c i e n t e s c o n d e p r e s i ó n no 
alucinatoria, 2 mujeres (9 ,1%) eran premenopáus icas . 
En el g r u p o c o n a luc inac iones tamb ién 2 mujeres 
(15 ,4%) eran p remenopáus icas , mientras que entre 
los sujetos control 3 mujeres (23 ,1%) se hal laban en 
esta cond ic ión . 

N inguno de los pacientes había s ido t ratado ante
r iormente con sales de litio, neurolépt icos o inhibidores 
de la monoaminoox idasa . A aquel los pacientes que 
estaban bajo a lgún t ipo de t ratamiento fa rmaco lóg ico 
ant idepresivo (n = 20), se les retiró el t ratamiento du
rante al menos las 2 semanas previas al estudio, ex
cep tuando aquél los que t omaban benzod iacep inas 
(menos de 15 mg/d ía de d iazepam) . No se cons ideró 
un t iempo de lavado superior, d e b i d o a la sever idad 
de la en fe rmedad que la mayoría de ellos padecía. 
En t o d o s los p a c i e n t e s las ana l í t i cas g e n e r a l e s , 
b ioqu ím icas y las exp lo rac iones rad io lóg icas eran 
normales. También se hal laban dentro de límites nor
males el TSH y el cort isol basal . 

DETERMINACION DE LA RESPUESTA DE LA 
GH A LA GHRH 

Se introducía un catéter intravenoso en una vena 
antecubi ta l , después de una noche de reposo y ayu
no, a las 08 .30h . Una vez d ispuesto el catéter, el indi
v iduo somet ido a estudio con t inuaba acos tado hasta 
finalizar la misma. 

También a las 08 .30h . , se extraían 5 mi de sangre, 
de te rminando la G H (-30 min). A las 09 .00h . , se ex
traían otros 10 mi , de te rm inando de nuevo la G H (GH 
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basal, O min.). Las concent rac iones determinadas en 
la extracción de las 09 .00h . fueron tomadas c o m o 
básales (GH, TSH y cort isol). De esta forma se preten
día evitar la inf luencia del estrés p roduc ido por la pun 
ción venosa de las 08 .30h . De forma inmediata, se 
administraba un bolo intravenoso (100 | ig) de G H R H 
(1-29) NH2, en un per íodo de 1 min. A los -fSO, -i-60, 
-1-90 y -f 120 min. , se extrajeron muestras de sangre 
(5 mi) para determinar la G H (|j.g/1) mediante un mé
todo de RIA con an t icuerpos pol ic lonales (Farmos 
Diagnóstica, Oulunsalo, Finlandia). 

ANALISIS ESTADISTICO 
Debido al sesgo posit ivo de ios valores de G H , se 

aplicó una t ransformación logarí tmica, ob ten iéndose 
de esta forma una curva de respuesta de la G H de 
distribución normal (test de Kolmogorov-Smirnov) . A 
pesar de que en los análisis paramétr icos se han utili
zado estos valores logarítmicos, las tablas muestran 
valores no logarí tmicos para una exposic ión más cla
ra de los resultados. 

Se compara ron los valores en c a d a punto de la 
curva entre las distintas muestras. Además, se ca lcu
laba también el área bajo la curva (ABC) de c a d a una 
de las muestras y se c o m p a r a b a n los resultados. Para 
establecer comparac iones entre g rupos se utilizó el 
test de la t de Student. En caso de datos pareados, se 
aplicaba el test de la t de Student para datos parea
dos. Para compara r las tres muestras (controles y de
presivos con o sin característ icas psicót icas) se utilizó 

el análisis de varianza de un solo sent ido (método de 
Scheffé para comparac iones de g rupos de dos). 

RESULTADOS 
En la Tabla I se hallan representados la e d a d y el 

peso de los distintos g rupos estudiados. 
Los pacientes con característ icas psicót icas mos

traron una durac ión del ep isod io depres ivo actual sig
ni f icat ivamente menor (p = 0,019) que los que no 
presentaban característ icas psicót icas. Así, mientras 
que el 6 5 , 4 % (N = 17) de los pr imeros se presenta
ban con una durac ión inferior a 2 meses, tan sólo el 
2 9 , 6 % (N = 8) de los últ imos se cor respondía a esta 
durac ión . 

En el g r u p o control no se ev idenciaron di ferencias 
en las concent rac iones p lasmát icas cor respondientes 
a la pr imera toma (- 30 min.) y la s e g u n d a (O min. , 
basal). En el g r u p o de pacientes depresivos, sin em
bargo, la di ferencia entre los valores en el momento 
de la venopunc ión (- 30 min.) y los básales (O min.) si 
eran signif icativos (0,012). Dentro del g r u p o de pa
cientes con depres ión , aquél los que no presentaban 
a luc inac iones most raban una tendenc ia hacia valo
res más elevados (p = 0,06) a los 3 0 min . , en c o m p a 
ración con los valores básales. En el g r u p o con aluci
naciones, sin e m b a r g o , no aparec ie ron di ferencias 
signif icativas entre a m b a s tomas. 

Los valores básales de G H en los tres g rupos estu
d iados se hal laban dentro de los límites normales. No 
se hal laron di ferencias signif icativas en las concentra-

TABLA 1 

Edad y Peso de los grupos control y depresión 

Depresión 

No alucinatoria Alucinatoria Global Control 

(N = 27) (N = 26) (N = 53) (N = 19) 

Media (DE) Media (DE) Media (DE) Media (DE) 

Edad (años) 60.8 (8.6) 62.5 (9.0) 61.6 (8.7) 58.1 (11.7) 
Peso(g) 67.9 (8.3) 70.2 (12.1) 69 .0 (10,3) 72.8 (10.5) 
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TABLA 2 

Medias (+ D.E.) de la respuesta de la GH a la 
GHRH en cada punto y Area Bajo la Curva 

(ABC) del grupo control y depresión 
en conjunto 

Controles Depresión 
(N=19) (N = 53) 

GH (ng/l) GH (|xg/l) 

Tiempo (min.) Media (D.E.) Media (D.E.) P* 

—30 2.99 (3.08) 2.47 (3.10) NS 
00 2.35 (2.44) 1.78 (2.18) NS 

+ 30 14.24 (11.14) 9.98 (11.39) 0.043 
+ 60 9.90 (7.01) 7.39 (9.97) 0.028 
+ 90 6.08 (4.60) 5.12 (9.01) 0.023 
+ 120 3.72 (3.89) 2.90 (4.73) 0.036 
AUC 33.26 (22.13) 24.83 (30.35) 0.010 

* Test de la t de Student, se utilizó ei análisis estadístico en la trans
formación logarítmica de los resultados. 

TABLA 3 

Medias (+ D. E.) (yg/l) de la respuesta de la GH 
a la GHRH en cada punto y Area Bajo la Curva 
(ABC) para el grupo control y cada uno de los 

grupos diagnósticos 

Controles No alucinatoria Alucinatoria 
(N = 19) (N = 27) (N = 26) 

GH (ng/l) GH (ng/l) GH (ng/l) 

Tiempo (min.) Media (D.E.) Media (D.E.) Media D.E.) P* 

- 3 0 2.99 (3.08) 2.67 (3.32) 2.27 (2.91) NS 
00 2.35 (2,44) 1.81 (2.16) 1.75 (2.24) NS 

+ 30 14.24 (11.14) 9.54 (7.47) 10.44 (14.54) NS 
+ 60 9.90 (7.01) 4.79 (3,44) 10.08 (13.40) 0.038' 
-1-90 6.08 (4.60) 2.67 (2.14) 7.66 (12.29) 0.011* 
•^120 3.72 (3.89) 1.51 (1,14) 4.35 (6.39) 0.006* 
AUC 33.26 (22.13) 18.66 (12.13) 31.24 (40.97) 0.017* 

* ANOVA: diferencias significativas entre los grupos control y sin 
alucinaciones (procedimiento de Scheffé). Se utilizó ei análisis esta
dístico en la transformación logarítmica de los valores. 

ciones básales de G H entre el g rupo control y el g ru 

po depres ivo en fo rma g loba l (Tabla 2) o a m b o s 

subgrupos por separado (Tabla 3). 

En todos los grupos, controles y depresivos con o 

sin alucinaciones, la G H aumentó signi f icat ivamente 

( < 0,001) en comparac ión con los valores básales, 

después de administrar G H R H . 

El pico máx imo de respuesta en el g rupo de con

trol se produjo a los + 30 min. en 17 casos (90%) y a 

los + 6 0 min. en 2 (10%). En el g rupo con depres ión 

alucinatoria, el pico de respuesta se observó a los + 3 0 

min. en 16 (62%) casos y a los + 60 min. o más en 10 

(38%) casos (en dos casos se produjo a los + 90 min.). 

El número de pacientes con pico máx imo de respuesta 

ocurr ido de forma tardía es mayor entre aquél los que 

padecían depresión alucinator ia ( p = 0,046) que en

tre los afectados por depres ión no alucinator ia. La Fi

gura 1 muestra la curva de respuesta, en valores 

logarítmicos, para cada uno de los grupos , control y 

diagnóst ico. 

El g rupo con depresión, en forma global, mostraba 

una respuesta significativamente inferior (p < 0,05) a la 

presentada por los sujetos control en todos los puntos 

de la curva de respuesta de GH a la G H R H . De la mis

ma forma, también el ABC era significativamente me

nor ( p = 0,01 en el g rupo depresivo (Tabla 2). 

Al c o m p a r a r los tres g r u p o s (contro l , depres ión 

alucinator ia y no alucinatoria) se hal laron unos valo

res signi f icat ivamente inferiores en los pacientes con 

depres ión no alucinator ia respecto a los controles, a 

los + 6 0 min. (p = 0,038), los + 9 0 min. (p = 0,011) y 

Tiempo (min.) 

Fig. 1.— Curva de respuesta de la hormona de crecimiento 
(media y E.E.M.) a la GHRH. 

Grupos control (• • ) , depresión sin a lucinaciones e s ( + + ) 
y con a lucinaciones (* * ) . La respuesta de la hormona de creci 
miento se ha determinado en valores logarítmicos (jig/l) a los —30, O, 
+ 30, +60, + 9 0 y + 1 2 0 m i n . También puede referirse el área bajo la 
curva (desde O a +120 min.) de la misma figura. (E .E .M. : error estándar 
de la media). 
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+ 120 (p = 0,006) min. También en el g rupo con de

presión no alucinator ia, el A B C era signi f icat ivamente 

inferior (p = 0,017) respecto a los controles. No se hia-

llaron diferencias significativas entre a m b o s g rupos de 

pacientes con depres ión , tanto en cuanto a la curva 

de respuesta c o m o en la del A B C . Tampoco se de

mostraron di ferencias entre el g r u p o control y el de 

pacientes con depres ión alucinator ia en n ingún pun

to de la curva de respuesta o de A B C (Fig. 1 y Tabla 

3). 

Del m ismo m o d o , para establecer comparac iones 

se utilizaron tamb ién c o m o parámet ros los valores 

máximos, el incremento absoluto en relación al valor 

basal (valor máx imo menos valor mínimo) o el incre

mento en el porcentaje en relación al valor basal (va

lor máximo menos valor basal d iv id ido por el valor 

basal mul t ip l icado por 100). Sin e m b a r g o , n inguno de 

estos parámetros mostró di ferencias signif icativas en

tre los tres subg rupos estud iados: controles, depre

sión alucinatoria y no alucinator ia. 

INFLUENCIA DE OTRAS VARIABLES 
Como el per íodo de lavado podía ser cons iderado 

como demas iado corto, se llevó a cabo un análisis de 

la posible influencia de la exposición previa a fármacos. 

Los pacientes fueron subd iv id idos en tres g rupos : a) 

los que f iabían ent rado t omando ant idepresivos du

rante los 6 meses previos al estudio (N = 20); b) los 

que f iabían rec ib ido antes (pero no durante) de los 6 

meses anteriores al ensayo (n = 3) y c) los que no fia

bían es tado n u n c a ba jo t ra tamiento an t idepres ivo 

(N = 30). No se hallaron di ferencias entre los g rupos 

A y C (test t de Student) en n ingún punto de la curva 

de respuestas. El s e g u n d o g r u p o (b) no se incluyó en 

el análisis deb ido al escaso número de pacientes; sin 

embargo, los valores med ios eran totalmente c o m p a 

rables a los f ial lados en los otros dos g rupos . 

Otra variable fa rmaco lóg ica examinada fue la ad 

ministración de benzod iacep inas durante el per íodo 

de lavado o aclaramiento. Se calculó el rango de co

r re lac ión d e S p e r m a n e n t r e la d o s i s d i a r i a d e 

benzodiacepinas y los valores en cada punto de la 

curva de respuesta. Se halló una corre lación posit iva 

significativa a los + 60 min (p = 0,326, p = 0,017) y +- 90 

(p = 0,330, p = 0,016), así c o m o en el A B C (p = 0 ,322, 

p = 0,019). M ien t ras mayor era la dos is d ia r ia d e 

benzodiacepinas, mayor era también la concent rac ión 

de GH a los + 6 0 y + 9 0 min , así c o m o el A B C . De 

este m o d o , las benzod iacep inas debían ser tenidas 

en cuenta c o m o causa o desencadenan te parcial de 

las di ferencias de los pacientes y los contro les sanos. 

No se hal laron, por otra parte, diferencias signif icantes 

en cuanto a las dosis diarias entre pacientes con de

presión no-alucinatoria (media DE = 8,5 4,5mg/día) y 

con depres ión alucinatoria (media DE: 9,4 5,2mg/día). 

En cuanto a la pérd ida de peso, de te rminado a tra

vés de los 16 ítems de la HDRS, se ev idenció que 4 

pac ientes (8%) no habían perd ido peso, 18 (34%) 

presentaron una pérd ida m o d e r a d a y 31 (58%) su

fr ieron una pérd ida importante. No se encont raron di

ferencias signif icativas en la curva de respuestas en

tre los tres g r u p o s estud iados. 

Mientras que en el g r u p o control se pusieron de 

relieve correlaciones positivas significativas entre la G H 

basal y los valores de G H a los + 3 0 min . (p = 0,57, 

p = 0,011) y los -1-60 min . (p = 0 ,51 , p = 0,027), entre 

el g r u p o de p a c i e n t e s d e p r e s i v o s , ya f ue ran no 

alucinatorios, no se p u d o demost rar tal corre lac ión. 

Los valores med ios de cort isol se hal laban dentro 

de rangos normales en los g r u p o s con depres ión no 

alucinator ia (media: 402 ,5± 144,4 | ig/ l) o con depre

sión alucinator ia (media: 538 ,8± 200,3 |J.g/l), a pesar 

que en este últ imo g r u p o el 1 5 % presentaban valores 

por enc ima del rango normal . Se detectó una correla

c ión negat iva en los pac ien tes c o n dep res ión no 

alucinator ia entre el valor de cort isol y la respuesta de 

la G H a los + 9 0 min . (p = -0.49, p = 0, 01) y ios +-120 

min . (p = 0,43, p = 0,03), mientras que no se p u d o 

evidenciar tal corre lac ión entre los pac ientes con de

presión alucinator ia. 

DISCUSION 
El presente estudio no ha de tec tado di ferencias en 

cuanto a los valores básales de G H entre los pac ien

tes depresivos y los sujetos contro l . Estos hal lazgos 

co inc iden con los presentados por la g ran mayoría de 

autores (como Kr ishman y cois. 1988; Thomas y cois. 

1989); no así con Lesch y cois. (1987, b, 1988a, b, 

1989), los cuales detectaron unos niveles inferiores 

de G H basal en los pac ientes depresivos. Lesch su

gería un incremento cont inuo en la secreción de GHRH 

que produci r ía una dep lecc ión en la G H , reduc iendo 

al fin los valores básales de G H . La d iscrepanc ia en

tre los resultados puede deberse a diversas causas. 

Por una parte, los pac ientes del estudio presentaban 

un ep isod io depres ivo relat ivamente cor to y por tan-
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to, la mues t ra pod ía no h a b e r a l c a n z a d o a ú n la 
deplecc ión de la G H . Lesch no pub l i caba este t ipo de 
información en su estudio y, por tanto, no es posible 
establecer comparac iones . Por otra parte, contraria
mente a Lesch, en este estudio no se incluían pac ien
tes bipolares. 

Los valores de G H a los -30 min. eran signif icativa
mente más altos en comparac ión a los cor respondien
tes al minuto O, en pacientes con depres ión, especial 
mente cuanto ésta era no alucinator ia. No se encon
traron diferencias signif icativas en el g rupo contro l . 
Estos resultados sugieren una react iv idad mayor fren
te al estrés (aunque ¡nespecífica) en pacientes depre
sivos y apoya la ut i l idad del per íodo de reposo de 30 
min. posterior a la venopunc ión y previo a la medic ión 
de la G H basal y adminis t rac ión de la G H R H . 

La GH se vio incrementada signif icat ivamente, tan
to en controles c o m o en pacientes, c o m o respuesta a 
la G H R H exógena, lo que co inc ide con estudios pre
vios realizados sobre pacientes depresivos. 

En este estudio se ha observado que el g rupo de
presivo, en forma g loba l , muestra una respuesta más 
marcada que el g r u p o contro l . Dado que los niveles 
de GH basal no eran significativamente diferentes entre 
los g rupos anal izados, este hal lazgo ún icamente pue
de ser interpretado en base a una menor habi l idad 
funcional del receptor hipofisiario de la G H en respues
ta a la G H R H . Estos resultados co inc iden con los de 
Lesch y cois. (1987a, b, 1988a, b, 1989), no así con 
los de Krishman y cois. (1988) y Thomas y cois. (1989), 
los cuales no hallaron di ferencias signif icativas entre 
los g rupos control y pacientes con depres ión. Consi
derando que se ha demost rado que el «pool» de G H 
se reduce con la e d a d (Rodman y cois. 1981), las di
ferencias en los resultados pueden ser deb idas a esta 
variable. De hecho, la e d a d de la muestra de este es
tudio era superior a la de otros estudios previos: me
dia de e d a d de 39 años en el estudio de Kr ishman y 
cois. (1988) y de 48 en el de Thomas y cois. (1989). 
En este últ imo estudio se incluían pacientes bipolares 
y se utilizaron el p ico máx imo c o m o parámetro , mien
tras que en el estudio presente se util izaron los puntos 
sobre la curva de respuesta así c o m o el A B C . Cuan
do se tomaba en cons iderac ión el p ico máx imo no se 
registraban di ferencias signif icativas entre los subgru 
pos d iagnóst icos y los controles. 

Finalmente, el único estudio que c o m p a r a b a la se
creción de la G H entre los pacientes con depres ión 

alucinatoria y no alucinatoria fue realizado por Lykouras 
y cois. (1991), los cuales examinaron la respuesta a la 
c lonid ina. Los pacientes con depres ión alucinator ia, 
en comparac ión con los que padec ían depres ión no 
alucinator ia, most raron una l igera tendenc ia a una 
secrec ión menor de G H . Sin e m b a r g o , esta p rueba 
refleja el func ionamiento a nivel de s istema nervioso 
central , mientras que el presente estudio analiza ei 
nivel hipofisario. Por este mot ivo, los resultados no son 
d i rectamente comparab les . 

Se examinó la posible inf luencia de diversas varía-
bles. Mientras que no se encont ró una inf luencia sig
nif icativa en cuan to a la ut i l ización prev ia de anti
depres ivos (a pesar de que el per íodo de aclaramien
to fue sólo de 2 semanas) , si d e b e remarcarse que el 
uso de benzod iacep inas parecía influir sobre la res
puesta de la G H , ap rox imándose ésta a los valores 
del g r u p o contro l . Por tanto, las di ferencias podían 
haber s ido incluso mayores a no ser por el uso de 
benzodiacepinas. La pérd ida de peso no parecía afec
tar a los resultados, ya que no se hal laron di ferencias 
entre los ind iv iduos con pérd ida de peso grave, mo
derada o l igera. La G H basal mos t raba una corre
lación posit iva con la respuesta en los sujetos contro
les (a mayor concent rac ión basal , mayor era el valor a 
los +30 y +60 min.); sin e m b a r g o , entre los pac ien
tes no se registraba esta cor re lac ión. Por últ imo, debe 
destacarse que nuestra muest ra de pac ien tes con 
depres ión most raba unos valores de cort isol que, si 
b ien eran a lgo elevados, se hal laban dentro de ran
gos de norma l idad . En los pacientes con depres ión 
a luc inator ia se demos t ró una cor re lac ión negat iva 
entre el cort isol y la respuesta de la G H a los -f 90 y 
-t-120 min . Puede esperarse, por tanto, que a mayo
res concent rac iones de cort isol basal se asocien me
nores niveles de G H . Por otra parte, los pac ientes con 
depres ión alucinator ia no most raban esta corre lación 
en forma signif icativa. 

En este estudio se han encon t rado muy pocas di
ferencias signif icativas entre los pacientes con depre
sión alucinator ia y no alucinator ia. A ú n es más, los 
pac ien tes depres i vos sin s in tomato log ía ps icó t i ca 
most raban valores s igni f icat ivamente inferiores a los 
-1-60, -1-90 y 4 -120 min. en la respuesta, s iendo en 
A B C inferior a la de los sujetos contro l . En el caso de 
los pacientes c o n depres ión alucinator ia, si b ien los 
valores eran inferiores a los sujetos contro l , las dife
rencias no fueron signif icativas en n ingún punto de la 
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curva de respuesta así c o m o t ampoco se hallaron en 
el ABC. 

La f recuencia de respuesta máx ima a los + 60 min. 
era s u p e r i o r en los p a c i e n t e s c o n d e p r e s i ó n 
alucinatoria que en los afectados por depres ión no 
alucinatoria. Este hal lazgo sugiere que los depresivos 
con aluc inaciones presentan una respuesta demora
da pero p ro longada (Fig. 1); mientras que en los de
presivos sin alucinaciones, si b ien existe una respues
ta inicial similar a la de los sujetos control (a los + 3 0 
min.), ésta se reduce más ráp idamente a los + 6 0 , 
+ 9 0 y + 1 2 0 min . 

Las comparac iones entre g rupos , uti l izando medi 
ciones s imples tales c o m o el p ico máx imo o el incre
mento en la respuesta de la G H , no parecen servir 
para discr iminar en la misma forma c o m o compara 
ciones en las que se utilizan c o m o referencia los pun
tos sobre la curva de respuesta o el A B C . 

En conc lus ión, los resultados del presente estudio 
no s u g i e r e n q u e ex i s ta u n a a l t e r a c i ó n e n la 
somatostat ina o la G H R H endógena , d a d o que la G H 
basal no es diferente entre los g rupos d iagnóst ico o 
control. Es más, los resultados apoyan la idea de que 
los pacientes depresivos muestran una respuesta más 
marcada que los sujetos contro l . Parece, por tanto, 
que existe una reducc ión en la secrec ión de G H en 
respuesta a la G H R H exógena. A pesar de que las 
diferencias entre el g r u p o con depres ión alucinatoria 
y no alucinatoria son escasas, parece que existe una 
demora y una respuesta más p ro longada entre los 
pacientes con depres ión alucinator ia. 

Deberían llevarse a c a b o nuevas invest igaciones 
localizadas en la G H R H e n d ó g e n a y la somatostat ina 
en LCR en relación a la respuesta de la G H . Las dis
crepancias entre los estudios pub l i cados podían qu i 
zás perder impor tancia si se llevara a c a b o una inves
tigación g lobal del eje G H - G H R H o si se pud ieran 
descartar anomalías en la somatostat ina. Esto nos pro
porcionaría una información más precisa sobre posi
bles alteraciones funcionales en el eje G H R H - G H . 
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