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MARCO TEÓRICO. 

El síndrome de talla baja en la edad pcdiitrica, es un problema que a lo !algo del tiempo ha 
motivado preocupación en loo padres y en los médicos. La necesidad de conocer la causa de 
este traslomo y por supuesto de sus pooñilidadca lmpéulicu es en conaccucncia una 
obtigacjón para el médiw que atiende un pequeño con este problema. 
El síndrome de talla baja. puede prcscntanc como wui variante normal del crecimiento de un 
individuo ó bien como expresión única o acompañmte de un padecimiento orgánico a 
distintoo niveles de la c:cononúa, que tcndñn efecto directo sobre el eje regulador del ciclo 
ncuroendócrino de la hormona de crccimicnlo y aus cfectoms. 
El dcsarrolJo del ser humano aaociado a su crecimiento son condiciones características del 
niilo. El crccimicnto como un fenómeno que una vez iniciado no se detiene, está regulado y 
detcmUnado por la combinación de efectos de distinto origen que incluyen a Jos genéticos, 
endocrinos, nulricionalea, poicosocialea, ~.. cxpresíndooe como el incmncnto de las partea 
de un organismo a expensa! de muJtiplicacioncs celulares, responsables de SU! modificaciones 
en longitud, volumen y pcao. El crecimiento dcpcndc siempre de la actividad de la honnona 
de crecimiento y algunos efectorea periféricos como las wmatomedin.u. 
Desde 1921 en que ec descubrió la actnidad estimulante del c=imiento de extracto! del 
lóbulo anterior de la! lúpofuis boWias puaron 25 ailos hasta que Li logró aitllr el 
compuesto responsable de tal efecto . Desde entonces se han sucedido rápidamcnlc mayoms 
conocimientos sobre la hormona de crecimiento, su sínteais, su regulación y SU! efectos tanto 
biológicol como mclabólicos. (l-2-16-17). 
La hormona de mcimicnto ( HC ) es sintetizada en las células coeinótilas de la zona 1atcral 
de la antcrohipófisis. En condiciones noml.llcs estas célulu contienen de 5 a 10 111&' del 
producto activo cuya resistencia pool mortcm hizo posible su uso durante algunos años con 
fines tcnpCuticos, huta nuestro tiempo en que es obtenida por biooíntcsis a ttaYés de 
ingcnicria genética. (9). 
Desde un punto de vista bioquímico, la hormona es lUI compuesto polipcptidlco constituido 
por 191 aminokidoo dilpucstoo en una sola cadena con doo puentes disulfuroo que unen a 
lal cistcinas de las posiciones 53 y 182 con las ubicadas en la 165 y 189 respectivamente. 
Es una cstrw;tw-a de 22650 daltons y existen algww variantes cstruclUralcs de las que aún 
se ignoran sus efectos bioJósjcos. La HC es traMpol1ada en el plasma por dos protclnu 
conocidas como big HC y big- big HC . T IClle WUI vida media de 25 minutoo y además 
presenta una tasa de secreción diaria de J a 2 mgs. 
Laa acciones biológicas de la HC "" rosumen en su efecto sobre el mclabolismo, es 
comidcrada como anabolizante, lipoHtica y diabetosénica. Acciones las mtcriorcs que se 
integran para Jo¡irar el cfeclo final de crecimieneo o para atender las regulaciones 
metabólicas nUlricionalcs del OQ!Allismo. Por otra parte, el efecto anabolizll\te a tnvóa de su 
acción de neoclnte&is proteica, Jipóliais y su efecto diabclogénico, ac =e que juega lUI papel 
importante en la n:gulaclón de los niveles plamáticos de colcstcrol y de trislicérido . 
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CONTROL DE LA SECRECIÓN DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO 

En la actualidad existen evidencias de que la secreción hipofisiaria de la HC depende de la 
acción concentrada a nivel pituitario de dos pCplidoo hipotalimicoo, el factor liberador de la 
hormona de crecimiento ( FLHC ) y de somaloslalin.i ( SS ). que por Ja cin:ulaoión portal 
alcanzan la glándula, estimulando ( por FLHC ) o inlu"biendo.( por SS ) la sccrcción de la HC 
. AWK¡ue cate eje ca y1 evidente en Ja etapa fetal, se conoce que tras el nocimiento existe un 
patrón ultradiano de secreción eaponlánca de HC con cpiaodios de hbcración ~tusca que en 
nuestra eapccic apan:ccn dcodc 4 hasta 8 en 214S hnl. Existe por tanto un ritmo de secreción 
endógeno cuya máximo amplitud se olcm7.I en la primera f1SC del sueño, es decir en la fue 
de ondas tenlas. Lo amplitud y frecuencia de calas bolsas ritmicaa de secreción se 
incmncnlln en lo pubcrtld y diaminuyen en lo senectud. 
El origen de cate patrón de liberación fue dctcmúnodo por Plotaky en l 98S como 
dependiente del FLHC y de SS. Finllmente puecc existir una razón en 11 fonna de 
hl>cración de Ja HC como ocum: con la honnona lutcinizonte, y ca que 108 órglnoo blanco 
tienen moyorca efectos a loo CllÍmuloa intermitentes que loa continuos. (3-4 ). 

FACTOR LIBERADOR DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO ( F.L.H.C) 

Sualancio que bioqu!micamcntc pctlcnccc a lo flmilil de !DI pCplidoo glucagon...:crctinl. 
EolnlclUrlJmcnlc CI acmcjanlc al pépüdo hislidina- isolcucino conocido 1 nivel 
gaslrointcstinal. Se detecta en Ja llC1llllll 18 de gestación a nivel hipotalámico, prcocmmdOlc 
en dos fonnaa molccularca, una de 40 y otra de 44 aminoacidos, con octividad biolóp:a 
IClllCjantc. P..-ccc que loo cUCTpol ncuronalco producloRI de Cite elcmcnto licncn una 
localizxión medio baoal a nivel hipolalámico, pmiculmnenle en los núclcoo arcuoto y 
vmtromcdial quienes a traVl!a de una dcnaa red de proyecciones axónicu vierten al foctor a 
nivel de Ja eminencia media de donde oc ~ al sistema vascullr hipotálamico
hipotioiario. 
Dentro de su mccaniano de acción se conoce que el FLHC parece ocr llWnllllCllte capccffico 
para libcración hipoliliaria de HC, pero tmlbi6n para calimullr la tranl<:ripción del gen de la 
honnona, loo proccaoo de difCrcnciación de i1110111atotropu prinwiaa y del foctor mitótico 
de lu célulao que tabrican aquella. Pone en marcha sua acciones biológicas al liglnc a 1m 

receptor de membrana, probablemente a 1m1 proteína 26 K. Receptores para el FLHC se 
encuentran no solo en lu céluill llORlllotropas, sino también en el páncreas cxócrino donde 
el 'péptido calimula Ja sccrcción de alfaamilua. Lo actMdad biológica del FLHC reside en 
""' primeros 29 aminoacidos, cata ca la razón por la que se han dcsllTollldo pCplidOI 
sinlétiCOI ( GRF 1 - 29 ) que_-. la miama polcncia que las fórmulas naturales.( 8-12-
14). 

SOMATOSTATINA. 

A finalca de loo scacnlla durante la inYcsligación del FLHC • McCann y cola. comunicó que 
en cxtraclOI de hipoWamo cxistla una fracción capaz de inlu'bir la libcnción de HC en 
cultivos bipo&iarios, S alloa más tarde Guillcmin consiguió aislar y secuenciar el foctor 



rcsponaablo, un péptido de 14 aminoacidos al que se denominó hormon.w inhibidora de la 
b"bcración de HC o Somalootalina ( SS ). 
Simulláncamentc ac idcnlilicó un papel inlu"bidor en la accrcción endo y exocrina de TSH, 
insulina, glucagon, miina, m.c,, alfaamilaaa, etc., cstudioo 1uboccucntcs radioirununológicos 
demostraron que el péptido ac encontraba ampliamente distribuido en el organilrno a nivel 
neuronal, endocrino y digestivo, en comona.ncia a 1111 múltiples efectos endocrinos, 
neurológicos y modulador paracrino. 
Bioqu!micamentc ac prcaonta bajo doo formas de 14 (SS- 14) y 28 (SS- 28) aminoicidoo y 
!1i bien IC ha sugerido que la sc:gunda puede llCT un intcnncdiario de bioolntcsis, la 
comprobación de wia producción cuantitativa de ambas lo hace dudar, además de que ambos 
se h"bcran hacia el sisloma vascular hipotálamo-hipólisia. Amboo además proceden de la 
prcpooomalollat que después de llCT liberada del retículo sarcoplísmico ac modifica en 
protlOlllllOlta en el sistoma de Gligi. POllCrionncnte en loo sránuloo de sccrcción es 
b"bcrada como ptptidcll de 14 y 28 aminoicidoo. La msyor concentración de cUCIJ>Oll 
ncuronalca que la producen se encuentra en el núcleo parawlllricular y de ald a tra\Ú de 
concxionCI llÓniCll vierten IU contenido 1 nMI de la eminencia media. 
El mecanismo de ocáón se conou en la liguicntc forma: la SS tru liprsc a ~ de 
mcmbrlna cspccíficm, inlul>c la liberación hipofisiaria de HC tanto basal como tru la 
estipulación de aquel ncurop6ptido . Dicho efecto se pootula se deba bien a la inlu"bición de 
loe movimicntol del c:.tlcio , por la hipcrpolarizaci de la lllClllbran.t cdular tras el 
incmnento de la permeabilidad del ion potasio o por inlu"bición del sistema adcnilalo 
cic:lau.(5-6-7). 

NEUROTRANSMISORES Y SECRECIÓN DE HORMONA DE CRECIMIENTO. 

Dada la ubicac:ión de loo mccanismOI que regulan la liberación de HC, ca lógico pensar que 
cxilten efectoa de loo dillinloo-.rolnnlmisorca, M>ln cale lliatcma. (8-15-19). 
A continuación se dcscribcn loo efectos mlll canocidOI para cada uno de aquclloo 

NORADRENALJNA 

Es aceptado que la noradrcnalina ( NA ) , actúa positivamente .OO..: la ~ de HC . 
La administración de alfaadrcnCrgjcoo que pueden actuar a nivel central como la clonidina y 
la guanDcina, llevan • la libcrxiOO de la hormona, nricnlrU que el bloqueo alfaadrcnér¡ic!J 
inlul>c la R8PIJClla de HC a una serie de Cllimuloo clásicoo como el ejcr1:ic:io, - e 
hiposluccmia. Sobre los datos antcrioRa se han sentado las bases de ulili7JK:ión de clonidina 
como lclt dia¡¡nóo1ic:o en el enanismo hipofisiario, inclulo como """" torap6utica en 
dctcnninados cnaniamot de origen hipolaUmico. 
El efecto cjcn:ido parece ocurrir al Cllimular la libcnción de FUIC hecho comprobado por 
la inhibición de bbcnoción de hormona de crccimicnto por clonidina lrU la administnlción de 
sucm anti FLHC . Por otra pane también se aduce la pomllilidad de que la clonidina inlul>c 
la liberación de somatostaiina íavoRcicndo con eno la libcración de HC. 



DOPAMINA 

Con la evidencia del incmnenlo en la hbcración y en su respuesta al FLHC Ir.IS la 
adminiatración de agonistas dopaminérgicos, se ha comprobado el efcclo de la dopamina 
sobre la libcnción de HC, sin cmbugo este mecanismo no ca único, existen evidencias que 
hacen contradicloria la acción de la dopamina en el eje, pues si bien faYORCC la rcapuca1a al 
FLHC, también favon:cc la hbcración de SS, por Jo que sil.! efcclos definilivos son aun 
cucalionablcs. 

ACETILCOLINA 

En los illtimoo ailoo cale ncurotranamilor ha idquirido IDl papel preponderante en el control 
de la HC, pootulindosc que por muchos 111<>1 como parte de la vla final comiln para una 
scric de catimuloo que inducen a la accm:iOn de la hormona. El mecanismo por el que la 
acctilcolina actila parece acr a cxpcnsu de inhibir la acctcaiOn de SS. De cata forma la 
adminiltraciOn de IDl cslimulantc colinergico como la piridolligmina, inhibidor de la 
lltCti1colincat potencia la accrcsilm bual de HC, y su respuesta al FLHC cxbgcno 
durantc el dia, pero no duranle la noche, cuando prcawrublcmcntc el lono de la SS ca bajL 

SEROTONINA: 

Potcncialmcntc cato neurotransmisor al que ac asocia con la fue de llUC!lo de ondas lcntaa, 
podria cwnplir IDl importantc pope! en el control de la HC, ocurre prccialmcntc en aquel 
periodo. Sin cmbugo los callldioo con manipulacien farmacológica, olicccn rcaullados 
coritradiclorios,c¡uizj por la falta de capccificidad, con cstaa drogao, y ailn con pm;unorca o 
diaaminuyendo la lasa de producciOn de cato ncurolrlnlmisor, no han definido claramcntc 
... ercc1oo. 

GABA: 

AIDlqllC ailn cucslionablca 1U1 efcctoo, ac acepta en gcncra1 que la adminlitraciOn de GABA 
o aua agonistas parecen cslimular la accn:cii>n de la hormona, al parecer a trav<a del bloqueo 
a nivol vucular pol1a1 de SS. 

REGULACION HORMONAL DE LA LIBERACION DE LA HORMONA DE 
CRECIMIENTO 

Partiendo de la baac de integración que cxia1c entre dislintaa hormonas que componen el 
ütcma cndi>crino, ce lósic<> entcndcr loo cfoctoo que algunas honnonu tienen sobre la 
libcracii>n y filllciOn de la HC.( 3-4). 



Honnonu Tiroideas. 
caractcristicamcntc los niños hipotiroidcos muestran un retraso marcado de crccimicn10 que 
tiende a normalizanie con la terapia honnonal substitutiva,. Las causas básicas de ello 
radican en la afectación de la sintc:ais y sccrccibn de HC, consecuencia de la falta de T3. 
Lo anterior es fiicilmentc comprobable a lnVCs de la cstimulacibn insulinica y con FLHC en 
niilos hipotiroideoa que Rlltla una i:cspucata nula de liberacilm de HC. 

Glucocortkoldes: 
Ailn cuando las observaciones clinicas en ni!los con hipen;ortisolismo y/ ó tratados con 
cstcroides oftcccn la prcscncia de wi efecto negativo de esw hormonas sobre \:l crecimiento, 
in vib'O, loo efcctoo de los cslcroidcs muestran electos de hboración y mayor sintais de HC, 
la explicación al rospccto ofrece un ~do final inlu'bitorio, pues si bien es cierto que en un 
estimulo inicial cxis1e mayor hboración de HC en forma crOnica, el efecto de los cstcroides es 
de una cstimulación constante de somatootatina y consecuentemente de 'pobre ganancia 
estatura!. 

Esteroldn Selndln : 
La sccrcsibn espontinca de HC, csti sujeta a una ~ dependencia de IOI niveles de 
cstcroidca llCXllalcs. En el ser humano el patrón ritmico espontaneo de sccTCSión no es 
constante, cxis1c un dismortismo sexual en esta sccresilm, de forma que la pulsaxciOn 
episódica tanto basal como la asociada a sueño es m1s liccuentc en mujeres. El dismorlismo 
BCXUal parece depender de la sccrcsión de SS, adicion.tlmente la mayor dioponibilidad de 
FLHC en el hombre y el que la tcatostcrona potencie la sintcsiA hipofisWia de HC 
explicoria el mayor nlimcro y amplitud en loo pulsos de hboración de hormona de crecimiento 
en el hombre. 
En el hombre el patrón intermitente y sostenido de la h'bcración de HC ofrece mayores 
efectos en el CJCCimicnto que la libcraciuim conatanle de la HC en la mujcr.(9-10-13). 

Otras hormonas: 
En la 11Ctualidad otns hormorw ademas de las anteriores han demostrado sua efectos 110brc la 
scc~ de la HC., dcnb'O de Cstaa desllcan neuropCplidos como la bombcsina, Vil', y mis 
recientemente la galanina y opioides endógen08. 
La adminiatración de opioides produce una h'beracibn ripida de HC bloqucable por 
naloxona, sin embargo el mecanismo claro de dicho electo es aün desconocido. 
La ¡¡alanina, ~ dclcubicrto en 1983 en el intestino porcino y que tambiCn se 

encucnll'I en altas conc:cntracioncs en el hipotilamo, tras su inyo:c:c:itln inll'IVcnOlll produce 
una hbcraciOn de HC en el hombn:. · 
Pmc:c que dicho efecto lo logra a lravCs de la inlu'bición en hipoialamo de la b'bcnción de 
somatostatina. Otroe pCptidOI como la bombocina, CCK, e incluso CRF, no han oido 
comprobadoa como rcgu1adoRs de la b'bcración de HC. 



HORMONA DE CRECIMIENTO Y SISTEMA DE RETROALIMENT ACION 
El mecanismo a traves del cual la HC regula su propia lihoración parece depender de un 
efecto inhibidor de la bl>eracibn de FLHC y a su vez una estimulacion de la sintesis y 
libctacibn de SS constituyendo el sistema de fccd-back negativo cono. (15-18-19). 

FACTORES METABOLICOS Y SECRECION DE HORMONA DE 
CRECIMJENTO. 

Dada su cualidad de regulador metabblico no es extraño tambiim saber que los componentes 
bisicos del metabolismo regulan su secreción. 
GLUCOSA- En ténninos generales un organismo normal con elevación aguda e importante 
de la glucemia inlubini la secreción de HC, mienlras que su descenso en el plasma llevad a 
un efecto estimulante en la sccrccibn de HC. 
ACIDOS GRASOS.- El cambio que los niveles circulantes de los aoidos gtasas tienen 
sobre la sccrccion de la HC,cs el mismo efecto cualitativo que las variaciones de la glucemia. 
Asi el aumento de AG, inhibe y su disminución estimula la liberación de HC. El efecto claro 
no es bien conocido, inicialrnentc se considero que los niveles elevados de AG favorecieran la 
slntesis de HC,, sin embargo en la actualidad se cree que puedan ejercer un efecto directo a 
nivel hipolisiario. 
AMINOACIDOS.- Aunque no todos los amino:lcidos se mueslran activos en la regulación 
de la secreción de la hormona, algunos como la arginina y omitina, fundamentalmente son 
potentes estimuladores de la secreción de honnona, y aunque no se conoce cl.aramenle su 
efecto se considera viable que sea a travCs de la cstimulaeión en la liberación de FLHC en 
donde hace sus efectos. 

CONTROL CENTRAL DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO. 

Es probable que un conlrol primario en SNC de la sccrccion de HC resida en are.a extra o 
suprataümicas. Con caracter cin:adi.ano dcrnoastrado en la predominante hñcración de HC 
durante la noche en el sucllo profundo (fase de ondas lcntaa ) y aproximadamente una hora y 
media dcspues del sucilo se sugiere una relación con el ritmo luz-oscwidad, regulado por el 
nilcleo supraquiasmatico. Independientemente del efecto real y definitivo, el cuadro de niños 
que presentan la llamada disfuncibn neurosccrctora en la que la pulsacion noctwna de HC 
es escasa y es una buena mucslra del posible efecto regulador central. 

SOMATOMEDINAS 
En 1957 Salomon y Daughday cstudi.lndo Ju acciones de la HC, enconlraron que in \Ílro la 
hormona no estimulaba el crccinúcnto del canllago, lo que al ocurria cuando al cultivo se le 
agregaba plasma normal.Por lo anterior se postulo la existcncUi de un factor plasm1tlco 
rcsponuble que scrl diferente de HC pero dcPcndicnte de esta. u acción basica de este 
factor serla la de estimular la inc:ot¡JOraCilm de sulfato a los protcoglicanoo del carlllago por lo 
que .file denominado factor de sulfacalción .. Pronto se \iO que era capaz de producir varias 
actividades mctabOlicaa, puando entonces a ser conocido como Somatomcdina ( Sm ) 
,!Ctmino que expresa 1u actividad mediadora en el crecimiento somitico. (1-3-4 ). 



Estructura y Distnbucion 
En la actualidad ac sabe que las llamadas somatomcdinas guardan Wla similitud estructural y 
funcional con la insulina, por lo que se propuso el ICnnino de Jnsulin Growth factores 1 y U, 
resaltando su similitud con la hormona panc=ática y su efecto sobre el crecimiento. Desde 
un ponto de llista estructural el IGF 1 o SmC ¡>Cptido compuesto por 70 aminoacidos y de 
peso molecular 7469 daltons, prcacnta una accucncia de aminoicidoo semejante a la 
proinsulina. 
El IGF U SmA compuesto por 67 aminoacidos tiene un peso molecular cercano a la 
neutralidad.es tambien muy oimiiar a la proimulina. No parecen c:Wtir en forma concentrada 
en ningün i>rgano capccial, sin embargo ca a nivel hep.itico en donde parece ser el principal 
centro de produccil>n y fuente de IGF circulante. En el plasma solo el 1 % de la SM total, 
circula en forma hbrc, el 99"A. restante lo hace ligada a proteínas tyransportadoras de dos 
¡>Cptidoll de la SMPB 1 SO K dcpcncticnte de HC y de la SMHP 3S independiente de la HC. 
Ademas de acr transportadores funcionan como rcsctVorios plasmiticos quo mantcndrian 
constantca los niveles de la SM libre que es la que tiene actividad funcional. Durante la 
pube!Ud los niveles de la IFG aumentan, mi3cntras que los de la protelna SMBP 3S K 
dimlinuycn, que ofrecerla una posibilidad de mayor SM hbrc en suero 

ASPECTOS CLINICOS DEL SINDROME DE TALLA BAJA. 

Dclinicion. Se considera que un niño es portador de talla baja, cuando su estatura se 
encuentra por debajo de la pcrccntila 3 para su edad y sexo. Sin embargo es tambiát 
aceptado el concepto de que un paciente es portador del slndromc, cuando se encuentra dos 
dcMa<:ioncs mndar por debajo para su cwva de crecimiento. 

ETIOLOGIA. 

La talla baja de un niilo, puede ser conaccucncla de una variante normal de su crecimiento o 
bien consecuencia de W1 padecimiento sistémico que se n:lleja en su catatura.(9-16-17-18). 

CLASIFICACION. 

Se ha clasificado acorde con su causa de la siguiente forma: 
L Variantes nomlllcs: 

Tilla baja úmiliu. 
Tilla boja constitucional. 

U. V ariantca anonnalcs: 
.. Proporcionad&'I : 

Dcsnulrici6n. 
Canliopatiu. 
Ncfropatias. 
Endocrinopatia. 
Enanismo psicosocial. 
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Neumopalias. 
Otras. 

b. Despropoo:ionadas. 
Displasias óseas. 
Raquilismo. 
Hipotiroidismo no tratado. 

Por •u frecuencia es importante d=nbir las caractcti•ticas generales de las variantes 
normales y por otra parte las variantes anormales secundarias a un trastorno en el eje 
neurocndócrino que regula la secreción y funciones de la honnona de crecimiento y sus 
efectores. 

TALLA BAJA FAMILIAR: 

ASPECTO CLINICO. ante<;edcnte familiar pooitivo. Crecimiento a una misma v.:locidad. No 
hay enfermedad de fondo. 
ASPECTO RADIOLOGICO. edad i>sea igual a la cronológica ( mis menos 6 meaea ). 
LABORA TORIO. honnona de crecimiento nonnal. 
TRATAMIENTO ninguno 
TALLA FINAL. baja. 

TALLA BAJA CONSTITUCIONAL: 

ASPECTO CLINICO. antcc.:dente o no de talla baja familiar. Antcccdente en loo padrea de 
acelcraciOn. Talba al nacimiento normal.Fue de desaacelcracii>n al año de edad y sccleracii>n 
en la adolea<;cncia. No hay enfcnncdad de fondo. 
ASPECTO RADIOLOGICO. edad i>sea retardada 2 a 3 añoo. 
LABORA TORIO. honnona de crecimiento normal. 
TRATAMIENTO ninguno 
TALLA FINAL. normal 

TALLA BAJA PATOLOGICA PROPORCIONADA. 

ASPECTO CUNICO. antecedente o no de talla baja fanililr. o eonstilllci<mal. Talla al 
nacimiento normal o no. Fnmca deAsceleración del crecimiento longitudinal. Hay 
enfcnncdad causal. 
ASPECTO RADIOLOGJCO. edad i>sea retardada mis de 3 años 
LABORATORIO. hormona de crccimicnto nonnal o baja 
TRATAMIENTO depended de la enfermedad de fondo. 
TALLA FINAL. depended de la etiologia, ui como de la oportunidad y rcspueala al 
tratamiento especifico. 
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J>IAGNOSTICO. 

El diagnóstico de la causa del síndrome de talla baja se basa en la evaluación clítúca apoyada 
por diferentes estudios do laboratorio y gabinerc. (9-16-17). 
En primer lugar, el e:Wnen clínico completo de un niño obliga a n:alizar una aomatomctrla 
adecuada y completa al paciente. Dclcnninar los siguientes parametros es suficiente para 
orientar adccuadamenle los estudios de laboratorio y gabínerc a efectuar. Medición del peso, 
talla, segmento superior, segmento inferior, relación de segmentos y difetcncis de brazada. 
talla son los datos a registrar. Así mismo la evaluación integral es obligatoria como en 
cualquier otro padccinúcnto. Los datos antoriorcs son •uficientcs para definir los siguientes 
pw11os: 
Talla baja real. Es decir, efcclivamentc el paciente es port.odor de talla baja acorde con lM 
curvas de nonnalidad de estatura para su edad y de su curva normal de crecimiento. 
Talla baja proporcionada. Cuando Ja n:laeión de acgmentos resulta en los siguienws 
paramelros de normalidad: 
1.7 para el r.n. 
1.3 para los 7 años. 
1 para niilos mayorcs.de 7 años. 
Adcmáa de los siguientes paramclros para la diferencia brazada-talla: 
-3 para el r.n. 
O para los 7 años. 
+ l para ls mujer y + 3 ó +4 en el hombre, en mayores de 14 años. 
Tall.i baja desproporcionada. Cuando tanto la relación de segmentos como la diferencia 
brazada-talla no cumple con los paramclros anteriores. 

El "POYO paraclínico se basa en los siguientes e&IUdios. 
Biomctria hemitica completa. 
Qulmica IW!j!UÍno.t. 
Exámcn GcncraJ de Orina. 
Perfil hormon.tJ liroideo (T3, T 4, TSH) 
Coproporasitoocopíco seriado ( 3 mucsb"aa) 
Pruebas de cstimulación de Ja secreción de hromona de crccimicnlo. 
Radiogralla de cráneo AP y lateral, además de Rx de síl1a turca. 
Edad óoca radiológica. Con radiogralla de J.t mano no dominanlC con marco de referencia en 
las tabla de Gmllich-Pylc. 

Como porto del diagnóo1ko, para el objetivo de Clle estudio, queremos dcacnl>ir las diferentes 
pruebas que cxislcn para ls cstlmulación de Ja secreción de hormona de crccimienta: 
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PRUEBAS DINAMICAS DE ESTIMULACION DE LA HORMONA DE 
CRECIMIENTO 

La.~ concentraciones de HC en el plasma no distinguen entre un sujeto nonnal y un 
paciente con n:traso de talla por déficit de HC. Es axioma d.: la semiologia <ndocrina que 
para diagnosticar una hipofimciim honnonal deben rcalizanc pruebas de cstimulaciim . 
La elecciim de una prueba para descartar o confinnar wt dCficil de HC debe de realizarse 
acgim los siguientes criterios: 
-Escaso niuncro de falsos negativos en sus resultados 
- Carencia de efcclOI secundarios importantes 
-Facilidad de =li=iim, de pn:fcn:ncia sin ingreso hospitalario. 
La obtencii>n de muestras para delcnninar HC ha de 11<:r sicmpn: en ayunas y en 
condiciones bualca de reposo, rcali2'Jllldo posteriormente el estimulo adecuado. 
La respuesta de HC a estímulos se considera normal si el valor mAximo obtenido ca igual I> 
superior a 10 n&'ml (20 mUI 1), acgim la mayoria de loa auton:a ( Thomcr y cols 1983; 
Schalf- Blaaa y cols., 1984; Pcrtzclan y cols ., 1985), alntquc en algwtaS n:ferencias basta 
con cifras iguales o superiores a 7.S n&'ml ( Milnery Bums 1982; Prcccc, 1982; Ross y cols 
1987 ). (18-33). 
Cifras de respuesta de HC al estimulo inferiores a S n&'ml en dos pruebas convencionales 
son consideradas patolbgicas, correspondiendo a W1 déficit tola! de HC. El déficit parcial de 
HC estarla indicado por W13 escasa respuesta de la HC a los cstimulos con cifras que 
oscilarian entre S y 10 n&'ml. 
Esta aparente rigidez de criterios lcrapeuticos tcndria justilicaciiln en la Opaca previa a la 
mis amplia disponibilidad de HC . Hoy en dia la abundancia de HC biosinlCtica y el mejor 
conocimiento de situaciones suecpbolca de beneficianc: de la adminislracil>n de HC cxi>gcna, 
hacen de estos criterios wt concepto histórico, suceptible de revisión. 

A ) PRUEBAS FISIOLOGICAS DE ESTIMULACION DE HORMONA DE 
CRECIMIENTO 

El mejor conocimiento actual de la fisiologia de la secn:cii>n de la HC,la importancia de su 
secreción pulsitil y de la hl>cr3cil>n nocturna estimulada por el sueño profundo, de gran 
importancia, aobn: lodo en etapas de cn:cimicnto ripidn. ha rcvalori7.ado la importancia de 
los tesl Jisiolbgicos de cstimulacil>n. 
La detcrminacion de la HC a lo largo de las 24 horaa del dia o durante la noche, 
coincidiendo con esta etapa de mayor secrcciim de la hormona,sc comenta en rclacii>n al 
concepto de dPl\mcil>n neurosecrctora de HC ya que para confinnar I> descartar este 
diagnOstico es imprescindible su rcalizacil>n. 
El ejercicio como estimulo de HC es pn:fcrido por algunos autores ya que carccc de efectos 
sccunduioo pricticamcntc en su totalidad (Scip y cols., 1990).(18-21) Debe de rcaliZllllC de 
forma cstandari2ada, utiliundo por ejemplo una bicicleta eslilica con ergl>metro 
incorporado, adaptado a las distintaa cdadco del sujeto. Una cxlraccil>n ungulnca a loa 30 
mio. de haber efectuado 10 min. de pedaleo es suficiente para detectar cifras de HC 
superiores a 10 n&'ml. aunque solo es positivo en el 70% de los casos normales. 
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Un inconwnicnlc es su dificil rcaliución en niños menores dt: 7 años (Garcia- Ruiz y ools., 
1989) ( 18-20-). En pacienlcs de menos de 2 años de edad puede..,.. suficienle el cslrCs 
causado por el Uan10 provocado por la extracción sangulnca,para excluir, ya solo con esta 
primera muestra, un dCficil de HC como cama de retraso de ;;¡¡,;· 

PRUEBAS FARMACOLOGICAS DE ESTIMULACION DE LA HORMONA DE 
CRECIMIENTO 

La vcnlaja de cslas pruebas es su gran rcproducbbilidad y la polcncia conlrolada de estimular 
HC. 
dcsvcnlaju serian los efectos sccw11larios no deseados, y sobre lodo, la artificialidad que 
suponen al no ser rcOejo de circtmstancias fuiológica.•. 
La valoracibn de la capacidad sccn:lora de HC se ha.aba cwicamcnlc en la manipulacii>n 
fannacolbgjca de los faclorcs que modulan Ja inlcraccilm somaloslalina- FLHC endógenos. 
Su fonna de actuación es medianlc Ja cslimulacion de FLHC endógeno ó mediante una 
inhibición de la 1101Raloslalina endi>gcna, aunque ambos mccanmnos, hipoleucos en la 
mayoria de los casos, pueden combinarse. La elevación de FLliC endógeno determinado en 
pluma , dcspuCs de la n:alizllción del estimulo con L-dopa y clonidin.t , inducirla a admitir el 
primer mccaniamo en estos casos (l)onnadieu y cols 198S )(10-12-18). como responsable de 
Ja He. lguaJ ocwriria en otros cstlmuloe doparninl:rgicos en los que se obletva un aumenlo 
del FLHC lúpot.aünrico ( Di0gucz y cols 1987 ). 
(22).La hipoglucemia iruulinica podria actuar estimulando la HC mc:diantc la inlu"bición de la 
aomatoslatina endógena (Jonlán y coll 1986 ). Ejerce adc:nW un efecto aditivo al 
adminialrarla concomitantcmcnlc con FLHC (Pago y cols., 1987 ).(19) 
La arginina estimula la liberación de HC sin mediación previa del FLHC, suprimiendo la 
som&loslatina endligcna (Alba- Rolh y cols., 1988).(23). 
La HC ac eleva bacía loo 20- 60 min. de la ldminialracion del estimulo fannacoll>gico. 
La prueba de cstirnulación de HC mis utilizada actualmenle es la clonidina, etirnulanle alfa 2 
adn:nl:rgico que aclila a nivel ccnlral sobre la sccrcciim de HC . Su cfcclo secundario 
principal es Ja somnolencia. El dcsccnso de cortisol duranle la prueba, indicado por algunos 
aulores,no ha sido confirmado en todos Jos pacientes. 
La guanfacina , Brmaco que actita por idCntico mccanismos,fuc propuesto por algunos 
aulorca como allcmaliva, (Rodrigucz -Amao y coll ., 1984) (18-24).y su eficacia ca similar 
a la de Ja clotlidina, casecicndo de efectos secundarios. Cabe destacar la lolal ausencia de 
aomnolcncia, lo que bacc de éste estimulante alfa-2-adrenl:rgico d agente ideal pua el 
calUdio de la fC8CIVll hipófisiaria de HC. Su dosis ca de J mglm2, oral produciendo un pico 
miximo de sccrcción de HC algo mas n:lrasado que la clonidina hacia loo 60 - 90 minulos. 
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PRUEBAS DE ESTIMULACION DE HORMONA DE CRECIMIENTO 

l.· EJERCICIO 
1 O minutoo de pcdalco, crgi>mclro adecuado. 
Edad superior • 7 allol. cxttacc:ilm • mis de 30 minutoo 
2.· CLONIDlNA 
0.15 mg/m2 oral. 
Tonm mucotna a loo O - 60- 90 minutoo. 
Somnolencia, no hipolcmilm signif!Caliva. No afecta el coni!ol. Muy potente. 
3.- GUANFACINA 

1 mg /m2 vio oral 
Tonm mucotna •loo O - 90- 120 minutoo 
No somnolencia. Tan potente como clonidina 
4.- INSULlNA.-
0.1 U.J.lkg IV Utiliur O.S U.L lkg IV si ac llOIJlC<:M panhipopiluiwis 

Tonm mucstns a Jos O - 20 • 30 - 45· 60 minutos 
Ncccaario l!)uocmla a menos de 40 mp/dl i> @luccmia inferior • 50% de la baul. 
Adecuada para administrar cortiloll ACTH. Contraindicada en conwlsioncs y angor. 
Muy potente, imponanlca cfccloll accunarios (hipogJuccrnil ). Adminiatrar en cmcrgcncia 
@lucou hipcrti>niu e hidroc:ortizcna IV. 
5.- ARGININA.-
Arginina al 5 o 10% 0.5 g¡1<g IV Infundir en 30 min. miximo 30 gr. 
Tomar mUCllna •loo O - 30 - 60 - 90 min. 
Peligro fJcbitia • Adecuada para determinar cortiJoll ACTH. 
6.- ARGININA MAS INSUUNA.-
Adminiolrar insulina al tcnninu lll!ÍllÚI" 

Tomar mUCllru •loo O - 30 - 45 - 60 - 75 - 90 minutoo 
7.- ORNITINA.-
Omilim hidroclorido al 6.25% IV infundir en 30 minUlos 
Tomar mucotraa •Jos O- 3G- 45 • 60- 75 y 120 minutoo 
Util para dctcnnlnar coni!oL Palidez, Wmitos. 
8.-L-DOPA 
0.5gr/l.75m2 dcsupcrlicic-.i•oral 
N'- viJmiloll. Tomar mucstru •loo 30 y 40 minutoo. 
9.- PROPANOWL.· 
0.75 mg/k¡¡-.i• oral mis olroll c:atimuloo. 

Contraindicado en ......, hipogluocmlu o l'CICIVa criaca disminuida. 
10.- GLUCAGON •• 
30 • 100 mcg¡l<g lM miximo 1 mg 
Tonm mucslnl •Jos O- 30 • 60- 90 - 120 - 150 minutos 
NiulcM y vOmiloll. Adecuado pan determinar cortiaol. Puede producir choque analilictico •• 
11.-PRIMACION ANDROOENO 
100 mg de - (cnantalo) l.M. 

En wroncs de edad superior a 11 ail09 , rcaJizM prueba elegida 3 dias ~ de su 
adrniniltnciOn. 
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12.· PRJMACION ESTROGENOS.-
Elinil· ostradiol 100 mcgr oral tres nochca e~. 
En mujetes de edad bse<l superior a 10 ailoo tealizar la prueba elegida al dia .;guicnre de 
terminar la dosis. 
13.· GENERACION DE SOMATOMEDINAS.· 
Administrar HC ex<'>gcna O. I a 0.2 U/ K¡¡ a.c. durante 5 diaa 

Mucatra para Sm e basal y 24 hrs despuC. de Lt Ultima adminislración. 
14.· HC NOCTURNO.· 
Precisa üigrcoo hospilllario . 

Mucatraa para HC a loo 60 y 120 minutos después de sueño profundo o cada 20 ó 30 min. 
duran1c 6 a 12 hrs. 
IS.· FUIC 
1 a 2mcg /Kg IV 
Tomar mueltrM a Jos O· 30 - 60 • 90 min. 
Espcci&a mixirna potencia. 
16.- FUIC MAS PIRIDOSTIGMINA 

1 a 2 mcg /Kg IV mAs piridoi;ligmina 60 mg oral a menos de 60 min 
Tomar muestras a loo O- 30- 60 • 90 min·. 

CWNIDINA 

La clonidina ca un a¡¡cnlC alfa 2 adm>Ctgico que ac!Ua a nM:I del liipoajbmo, caliinulando la 
llCC1Clii>n de FL.HC y como consecuencia de HC 
Fue sintetizada en la clCcada de 1960 .• 
Su ac.:iOn aobrc el ccniro vuomotor induce una prolongada inln1'ici0n de la actividad 
simpilica y un pn:dominio vogal, rcsponuble del efcclo hipolcnaor. Tambi<ln produce 
dianinucibn de la ftccucncia cardiaca. :Entn: loo efcctoo accundarios dcataun la oomnolcncia 
que a ve<:ca ca inlcnla, aec¡ucdad de boca, CllR:llimicnto, etc. 
La dOlia ulilizada como prueba lenpCUlica ca de 0.1 S mglm2 se por via onL 
La concenlraciOn pioo pWm.ilico es en ima hin . 
Su vicia media ca de 6 a 24 ha. 

FACTOR LIBERADOR DE HORMONA DE CRECIMIENTO ( FLHC) 

La Cllistcncia de este factor lúpolalAmico CSlimulador de la sinlcais y liberación de HC fue 
p<lltulada por Seymour Rc:ichlin ya en 1960, pero IDlamcnlc se consi¡uiO au ídcntificaciOn en 
nwicmbro do 1982. Su purificacibn fue realizada de fonna indepcnclicnlC y simult.inea por 
loo pupo1 de Rogcr Guillcmin y Wi1le Vale CBIUdiando IWllOR8 panc:tdtkoo que acpgaban 
una subetancia eslimuladora de la HC hipofisiaria. EslC pCptido cctllpico fuc identificado en 
el llllllOr proccdcnlC de una paciento con sindromcs de Tumcr y aeromegllia de la cllnica de 
Miohael ~. como un pepúdo de 40 aminokidoo((hpGRF 1-40) (RMcr y cols 1982) 
y en un tumor cnviado por Ghencvievc Sauolaa como peptidoll de 44 • 40 y 37 a.a. (hpGRF 
1-44; 1-40; Y 1·37 ). (Guillcmin y cola 1982. ). (25). con ~tica accucncia de aminoicidoo 
en lodos clloo. 
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Estos peptidos fuorun posteriormente identificados en el hipolálamo humano (FUiC ) ( Ling 
y cob 1984 ) y son estimuladores de la aintcsis y liberacii>n de la HC tanto in .;1ro como in 
vivo de folltl3 especifica. El FUIC ea un potente estimulador de la HC en humanoa y son 
c:quipotcntea las IRS fonnas deaeritas. Interacciona con los receptores de mc:ndrrana 
existentes en la cclula aomatotropa hipofuimia. Esrudioa de relación csttuctura función asi 
como nucstroa propioa datos y loo de la literatur.J muestran que el !Tagmento GNRH 1·29 
NH2 posee acmd.1d completa comparable con las fomw anteriorca y su menor nilmcro de 
amino.icidos facilita su sintcajs y obtenciim (Gomcz- Pan y Rodriguez Amao 1983- 1986 
).(26), 
La sinteail y bl>cracion de HC es dependiente de otros factores hormonales y metabólicos. 
Las hormonas tiroideas son imprescindibles para ello y asi loa pacientes hipoliroídcoa 
prcscntan una respuesta de HC disminuida a loo cslimulos convcncionalcs y un retraso de 
crc:cimicnto en la etapa infanto- juwnil. Se requiere igualmente un.a función tiroidea normal 
para obtener una rcspueota adecuada de HC al estimulo con FLHC los pacientes 
hipolir"oidcoo prcacntan un.a respuesta abolida al estimulo con FLHC, que se normaliza con el 
Ir.atamiento sustilUlivo con liroxina (VaJca.; y cob 1986 ). (27) 
La hipcr¡lucemia tanto administrando glucosa oral como glucosa intravcnO!IO, bloquea la 
respuesta de HC al FLHC ( Slwp y cob 1984, Davica y cob 1984 ), (28). indicando que 
su acciOn es ejercida a nivel hipolüi.ario. 
El aumento de loo .leidos grasos h"brcs circulantes inlu"be igualmente la rcspueota de HC al 
estimulo con FUIC ( lmaki y coll 1985 ). (29) 
Estas obocrvacionca son de gran inlcrCs ya que indican que es imprcacindil>le realizar la 
prueba de cslimul.acilm de HC como FUIC en ayunu. 
Del mismo modo, en caso de ser ulilizado 1eraptulicamcnte, el FLHC debe adminialrlll1c 

alejado del periodo po8lprlJldW. 
La diapombilidad actual del FLHC pcnnitc valorar la reserva hipo!Waria de HC, 
introduciendo un importante factor en el diagnOslico diferencial de loa pacientes con ~!raso 
de talla y dCficit de HC, anterionttcntc denominado de origen idcopitico. En estos casos 
como ya dcacnl>ID Mcrimee en 1972 y se ha confirm.ado por mCtodos inmunohisloqulmicog 
( Schechtery cob. 1984), 
(30.)a hipóf>ais contiene celulls som:ilotropas con ¡¡rjnuloa de sccrccilm en estado de reposo, 
~de acgsegar HC con el cslimulo del Fl.HC exógcno. 
La c:stimulacilln de la HC producida por FLHC es cspccifu:a y cam:c de cfcclllO 
sccwtdarios impol1antes, siendo el mis frecuente Wl rubor facial transitorio que ocurre 
aproximadamente en un 28% de casos y que incluso pasa dcsapercll>ido por el propio 
pac;icntc. 
El Fl.HC puede utili1.ll1C como test dia¡¡nOotico de reserva hipofisWia de HC en 
cualquicn de 11118 formas, habiendo sido emplcadoe mas frecuentemente los de 44, 40 y 29 
aa.. A las dolia de 1 • 2 mierogramoe por ka IV, produciendo IDl estimulo muy potente de la 
HC , con valores superiores a lo< 30 n&'ml y un pico mbimo en la mayoria de los cuos a 
los 30 minutos de "" administraclOn. La respuesta es de gian variabilidad, incluso 
interpcnonal, debido a las variacionco del tono somatoslalínCtgico endógeno que puede, 
...... su inlallidad, modular la respuesta de HC al FLHC. 
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Se considera rcspllt01a nonnal de HC al FLHC superior a 10 ne/mi ( Evans y Thorner 1989 
poro nMsilm ).(31). 
En la lilcralura se: menciona que fue estudiado un grupo de 200 niilos con rcrraso de tilla, 
con velocidad de crocimicnlo inferior a 4.S cm!ailo o inferior 11 pcrcentil 10 de Tarmcr, la 
respuesta de HC al eslimulo con FLHC 1-44 y 1- 29 - NH2. De cstc grupo 16 casos 
com:spondian • un dtfici1 idcopatico de HC con respuesta de la HC a estimulos 
farm.icológicos habituales inferior a S ngimL Los rcstanlca pacientes prcoc:nlaban una 
rcspucsla normal de HC a c:atimulos convcncionllcs,, siendo clasilioadoo en rcllllSOS de talla 
constitucional y / o familiares, o di>funcil>n ncUl'09CCTClota de HC, sc:giln l.u olroo pruebas 
complcmcntariaa R.llizadaa. 
La RSpllC8ll de HC al cslimulo "°" FLHC 1-29 NH-2 fue similar empicando dosis de 1 
mcq l1<g IV SO o 100 mcgr IV ó empicando FLHC 1- 44 • doois de 2 mcqllcg IV ., en loo 
pocicntco con rc1rooo de talla con hP1711011A de crccimicnro normal, sc:giln la respuesta a 
prucb.u c:on"'lltionalca, oblcniCndvec el pico de mhima IC8pUCOla en el minuto 30 de la 
prueba , 1rU la ldminil1ncilm del FUIC. 
En S pacientca con rcsp!ICllta de HC nmmal al catlmulo con clonidina, ac obocrvO ausencia 
dcrcapücota al tcatdc FUIC, empicando en cotel!JUPO FLHC 1-44 doeía de 2 mcglkgIV. 
La ncg.amidad de esta prueba se interpretó como dc3bida a un elevado lo1lo 
aomalostatinCr¡¡ico end/Jtlcno en el momento de rc.iizane , ya que la rcapucota fue normal al 
ter cfcclUada en otra ocasíOn. 
En el grupo de pacicnlco con dCficit idoop.llico S caaos no respondieron • ta adminis~ilm 
aguda de FLHC y pmisticron llÍn responder des¡>..C. de la adminUitnción repelida del 
pCpliclo ( ver cebamicnto con FUiC ), los rcoWltca 9 casos prcocntaron Wlll rcapucs1a de 
HC al cotlmulo con FLHC superior a 1 O ngiml, indicando el origen supralúpofisiario del 
problema.(S-14-IS-18) 
Ea importante comcntlr que lo• sujetos con dC:licit de HC que responden al tcat dc FLHC 
indican que el dCficit ca de origen hipotaümico I> Bllpf&hipofisiario con rcaciva bipofisiaria 
de HC normal. En cllO!I la rcspucgta de HC al FLHC es de igual intensidad que en los 
sujclol nomullca. Eatog pacientes no pueden por tan!O ser diagnOlllicadoo 110lamcntc por la 
prueba de FLHC, ya que esta pruebo no dcscrimina entre aujcw.. nonnalcs y pacientes con 
dl:licil tolal I> pan:i.al de HC. La inctu.il>n matcmilica, Clllldistica de todos log sujetos 
mipondcdorca I> n0 a la pruob& de Fl..HC produce unoo valores medios infcriorco al 
considcmloa como grupo, pero este resultado no ca indMdualiz.ablc. Las pruebas fisíológiou 
I> farmaco!Ogicaa que estudian la aecrcoilm de la HC, deben por tanto continuar para efectuar 
el correcto dia¡niJslico de un paciente con rclrUo de talla por d<llicil de HC y no son 
n:cmplaz.ablea p0r el test de FLHC. 
Al disponer del test dc FLHC , conocemos que actualmente ol 8S% de bl dClicil de HC 
ídcopilicoo llOR en realidad de origen hipotaümico I> suprchípofiaiario, ya que rcspondcn al 
Fl.JlC oxl>gcno. Este slndromc deberla ser denominado "dC:licit I> insufieicnci.a de FLHC •, 
indicando la falta de FLHC endl>gcna I> el cxccso de 8011t1108taCina endl>gena en esl08 
pao:icnlca. Ea1c diapl>tltico abre Cllp<C1ativM terapcüticaa , por ejemplo con FLHC I> con 1111& 

anilogos de las¡¡a duracil>n, 1Ctuahncntc en otapu experimentales. 
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PRUEBA DIAGNOSTICA CON FLHC SUBCUTANEO 

El FLHC es activo al ser administrado por via subculinea ( a.c. ) , aunque precisa doois de 
3 a 10 veces superiores a las administradas por via IV para obtener wia respuesta similar 
El pico miximo de HC se obtiene Iras FLHC a loo 1 S minutos de la prueba en la mayoria de 
los casos de fonna precoz, lo que indica la r.ipida metabolización del peptido por esta via. 
Esto se ha comprobado, estudiando un grupo de 3S nillos con rclraso de talla, en loe que 
Iras recibir FLHC a dosis de S mcg /kg subculinca el pico miximo de respuesta fue 
igualmente encontrado a los 15 minutos de la prueba en 30 de ellos. ( 85.7 % ) 
Puede utiliz.mc la admin.•ilracibn de FLHC por via s.c. para prueba de reserva hipofisiaria de 
HC en niños con rclraso de talla. Una ünica detcrminaciOn de HC a loe 1 S minutos de Is 
inycccibn aubculinca de FLHC 1-29 NH2 ( S mcgl kg) ca llllficienre en la mayoria de los 
CU09 para conocer la rcapucala de ne a este estimulo. 

CEBAMIENTO O PRIMING CON FLHC 

El tiempo lranacunido enlrc el comienzo de la lcail>n hipolilimica que origina un deficit de 
HC y la prueba de catimulacil>n con FLHC , administrado de forma aguda como tcst 
diagnOstico, condiciona la intensidad de la rcapucsta de HC . Asi se ha demostrado en sujetos 
ya adultos , diagnoolicadoe en su intincia de delicit idcopitico de HC y que responden a la 
adminialracil>n de FLHC ex' gcnmo de forma negativa, respuesta de HC que se normali7Ji 
tru la adminiatrac:icln de forma repetida de FLHC priming o ccbamiento • 
1'gu.ol ocurre en loo pacientes con wia lcaiOn locali7.ada en el tiempo, como son loo que han 
recibido por diversos motivos radioterapia craneal: se lea ha originado wt dCficit de FLHC 
endOgeno y rcopondcn 111 FLHC estimulando au crccimicnto solo dcapues de variaa 
adminiatracionc ( Ahmcd y Shalel 1984 ; Blacklay y tola. 1986. ).(32). 
El cstimulo repetido con FLHC se cmplcari en pacientes con deficit de HC que no 
rcaponden al 1cs1 agudo de FLHC. Puede rcaliz.me tru la infUsibn pu1aiti1 de este pCptido 
a dosis de 0.33 mcg /kg I 3 bs. , intraYCllOOD pero se facilita utilWndolo en dosis Unica diaria 
por via subcutinea, cmplcnado en este CIBO S a 10 mcgl 1cg I dia durante 7 di11 rcpi1iendo 
pootcrionncntc l la prueba del tcst de FLHC agudo ( iv o aubcuünco ) ( Grossman y cola 
1984 , Momm y cola 1989 ) (18-34). y en caao de rcspucsla positiva de HC , se 
diagnoetica wia ctiologia auprahipolisiaria del de6cit de HC • 
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PLANTEAMIENTO Y JUSTIFICACION DEL PROBLEMA. 

Et síndrome de talla baja eonstiruyc en gran parte, un problema de elevada resolución 
diaanóstica, sin cmbár¡¡o, se ha hecho de manejo cxclusiw del cndocrinologo pediatra. El 
padccimicnlo es la primera causa por la cual loo padres y pediatras envían a un nil\o a esta 
especialidad. En la COMulla externa de pcdiarria, el ctccimicnto y el dcaurollo son las 
caracs.:riBlicu principales que deben ..,. supcrWadaa, el crocimicnto lcnlo ó deficiente obliga 
al médico a conocer wt abordaje diagnóstieo adecuado que le pennita conocer la causa del 
lrlllBlomo y desde luego las pos¡'bilidadcs lcrap<Íllicaa. 
La justificación de cola imuligac:ión ca prcciumcnte la llC<Cllidad que el pediatra tiene de 
entender, malizar y ofrecer un b'al.lllticnto al paciente con síndrome con talla baja sin 
requerir de intercomult&r al •ubeapccialista ya que como se dcscnl>c en el man:o teórico está 
dentro de las poalrilidadco teórico-prá<:ticas del pediatta general. 

OBJETIVO GENERAL. 

Dercmúnar el abordaj• diagnóotico del níilo con alndromc de talla baja. 

OBJETIVOS ESPECIFJCOS. 

Evaluar la ulilidad del factor b1icrador de hormona de cn:cimícnlo en el <fiaanóstico del niño 
con mndrome de lalla bajL 

Evaluar la utilldld de la clonidina en el <ÜgltÓllÍCO del níilo con sindromc de talla bajL 

OBJETIVOS SECUNDARIOS. 

Identificar bs wriantca cllni~ en los nüloo con ralla baja que se dclcctan en la COllJlllta 
externa de Pcdiatria y Endocrinología del Hospital Central Norte. 

Evaluar las dificultades léonicas pira el dcwrollo de tas pruebas con factor b'bcrador de 
hormona de c=imiento y clonidina en el diagnóstico del sindromc de lalla baja. 

Evaluar et coolo de las pnicbaa con flCIOr hñerador de honnona ele C<Ccimiento y clonidiu 
en el di.lgn{¡otico del slndromo de talla baja. 

Evaluar los cfeclOO secundarios de las pruebas con factor hbcndor de hormona de 
cm:imicnto y clonidina en el di.t¡J\ÓBÚCO de talla baja. 
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HIPOTESIS 

l.· Si la clonidina a traves de inhs"bir la acm.;dad de somatosutina favo= a la h'bcracian de 
FUIC, entonces su administraciim producira la sinl<:sis y hDenc:iim de HC en caso de 
integridad del eje neurorregulador de dicha honnon.i. 

2.· Si el FU!C exbgcna es illil, entonces su administraciim produciti la sinlcsis y 
bl>oracion de He en caso de integridad funcional hipofisiaria en el eje neurorregulador de 
laHC. 

MATERIAL Y METODOS 

TIPO DE ESTUDIO 

EXPERIMENTAL 

PROSPECTIVO 

TRANSVERSAL 

COMPARATIVO 

Se rcalizñ un estudio cxpcrimcnlal, proopccliw, transvcna1 y comparaliw , teniendo como 
universo a los niftog con diagnl>stico cUnico de Talla Baja evaluados en la comulta CXlcma 
de loo scmcios de pcdialria y cndo<:rinologia del HCN DE PEMEX de Enero de 1991 a 
Diciembre de 1993. 

METOJ>OLOGIA 

Se incluyeron en el estudio IOdoo los pacientes con diagnl>stico de lallA baja , conaidcrindooc 
como bue para dicho diagnOoti<:o, wuo csll!Ura por debajo de la pcn;cntila 3 pan la celad y 
sexo, acorde con las gnlficM de talla normal en nii1oo mexicanos, clabonodo p0r el Dr. 
Ramoo Gllvin en 1975. 
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A IOdos los pacientes se les reali2Mon los tñguicnte. estudios clinico• , de laboratorio y de 
gabinete: 
1.- Historia clinica completa con especial orientación en los siguientes puntos : 

a) Antccc:dentes de la talla de los abuelos por ambaa ramas, de los padn:s, de los tios y 
primos de primera tinca y de los hermanos. 

b l Medición de talla 
e J Medición de scgmentoo superior e inferior, .. ; como de su proporcilm. 
d ) Mediciim de la brazada y su diferencia con la talla para dc:tcnninar la proporción 

entre ambas. 
2.- Edad bsca radiológica acorde con lu tablu de Greulich - Pyle 
3. - Radiogrofia de crinco AP y lalcral . 
4.- Biomebia hcmatica completa 
S.- Examen general de orina 
6.- Coproparaailoocbpicos 
7.- Perfil tiroideo 
8.- Pntcba con clonidina. 
9.- Pntcba con factor hlicrador de honnona de crecimiento 

UNIVERSO: 

Todas los pacientes con diagnóstico de Talla Baja evaluados en la Consttlta. llxlcma de 
pc<tialria y cndocrinologia dcrcchohahicnlCS del Hospital Central Norte de Petroleoo 
Mexicanos. 

MUESTRA: 

La muestra fue de 60 nillos estudiados, en el periodo c<lltlprcndido de enero de 1991 a 
cti<:icmbro de 1993 con edad de 3 a IS alias. 
Se excluyeron del estudio 1 S niilos los que no minian las caracterillicas de los criterios de 
inclusión. 

CRITERIOS DE SELECCION 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

1.- Se incluyeron lodo& loe P""icnlCS por1adoreo de sindrome de lalla baja. 
2- Pacientes de ambos sexos. 
3. - De 1odas fu edades dentro del 8I1JPO pediilrico 
4. - Pacientes evaluados integralmente con los estudios clinicoo, radiol/>gjcol y de laboratorio 

solicitadoe para dicho estudio : historia clinica complcla, BH. EGO. CPS. Perfil 
tiroideo. Rx de cnnco, edad Osca, cte. 

S.- Aquellos pocicntcs en quienes se conti> con la autorización de los ¡>Mires, aceplondo !.u 
condiciones de invcs1igaciim a realizar ( dcscripciOn de fu tCcnicM de diagnbolico ). 

6.- Pacientes a Jos que se les realizil Test con clonidina y TCSI con FLliC. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1.- Pacientcs con talla baja desproporcionada 
2.- Pacicnlc3 que solo &e lc:s haya ~zado una prueba diagnO.tica ( con clonidina I> con 
FLHC) 
3.- Pacicnlca portadores de alguna patologia que modifique los resultados de laa pruebas 

realizadas por ejemplo hipotiroidismo. 

DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES 

1.- Slndromc de Talla Baja 
2.- Slndromc de Talla Baja Proporcionada 
3.- Slndromc de Talla Baja Desproporcionad. 
4.- Prueba positiva para clonidina. 
5.- Prueba positiva para FLHC 
6.- Prueba negativa para clonidina 
7.- Prueba ncgaliva para FLHC. 

1.- Slndromc de Talla Baja.-
Se considera taDa baja de un indMduo una CSlalUl'I por debajo de la pcn:cntila 3 para su 
edad y llCXO , acorde con laa grificaa de talla nonnaJ • 

2.- Slndromc de Talla Baja Proporcionada.-
Se considera taDa baja proporcionada de un lndMduo cuando la mcdicüm de 
acgmcnlol lllpCrior e inferior ca nonnaJ acorde con la edad, los valoRa son loo 
oiguienteo. 
l. 7 en el Rccitn Nacido 
J .3 • loo 3 ailoll. 
1 &:spues de los 7 ailoo 
El sc¡pncnto inferior oc mide dcadc la llinfiais del pubis haala el sucio. 
El sc¡pncnto superior se obtiene rcalando el inferior de la talla tolal. 
Otro de loo parimctroo que debe tomanc en cuenta para claaificaroc como talla baja 
propol'Cionada ca la rclacil>n brazada talla y ca aquella que oc obtiene reatando la braza 
mcnoolatalla. 
1""' valorea nonnalca son loo aiguicnlel : 
mcnoo 3 los primcroo 7 ailoa 
o de 8 a 12 alloa 
Mayores de 14 afloo: mil uno para nii1u y mis 4 para niftoa. 
La braada ca la mcdicil>n del nillo con loo brazos cxlcndidoa en posicil>n horizoolal de 
la punta de dedo medio a la punta de dedo medio de la mano contralalcral. 
Ejemplos de taDa baja patoll>gica proporcionada tcncmoa transtomO. cndocrlnoo como 
hipopituitarimno, hipotiroidismo, hiposonadismo cte. 
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Otros c:jt.'trtplos enanismo psicosocial. desnutrición, L~tforrm:Jadcs gastrointc:stinaJcs 
como fibrosis quislica, defccio. de mala abson:iim etc., cnfc:nnedades 
cardlopuhnonares como cardiopadas congCnitas, ISmJI bronquial, anemias hemoliricas 
ele., enfermedades ....Wcs disgenc:sia renal, cislinosis, g)omcrulonefiiti.• ele. 
Otros ejemplos anormalidades cromosbmicas como sindromc de Turncr, .-indromc de 
Down c:tc. 

3.- Sindrome de Talla Baja Desproporcionada.-
Se considera blla baja desproporcionada de un individuo cuando la medición de 
aq¡menlos.superior e inferior, asi como la relacion de la medición de brazada talla no es 
normal acorde con la edad y sexo. 
Los ejemplos mas comwtcs de cs1c tipo de talla desproporcionada corresponde a las 
displasia.'I eaqucl<1icaa ejemplo acondroplasia y otro ejemplo es el raquili.-mo. 

4.- Prueba positiva para Clonidina.-
Se realiza mediante la adminsitraciim por via oral de este medicamento a dosis de 
0.1 S mg por m2 de supcriicie corporal. el pscienle debe cnconlrarsc en ayuno y se 
loman cuatro muestras de sangre del niilo, una bassl a los O minutos, otra muestra a los 
30 m inlllol,la l=a a los 60 minutos y la cuarta a los 120 minutos, W1 promedio de 3 a 
S mi de sangre, la cual posteriormente se centrifuga y se obtiene el suero el cual por 
medio de radioinmunoanilisis se determina la cantidad de Hormona de Crecimiento en 
cada una de las muestras, con reporte de concentración de dicha hormona en nanogra 
mos. 
Valotes normalca de O a 7 nanogramos por mi. 
Se considera positiva la prueba cuando se reportan valores de hormona de crecimiento 
mayores de 10 nanogramos sobre lodo en la tercera y cllll1a muestra a los 60 y 120 min. 
que ca cuando se obliene su pico nWtimo de libcraciim. 

s.- Prueba positiva para FUlC : 
Se debe encontrar el paciente en aywio, se realiza con la adminiotraciim intravenosa del 
mc:dicamenlo a dosi:I de 1 a 2 mcg por kg por dia y lomando también cuatro muestras 
de sangre { de 3 a S mi ), las mcstras tomadas es en el rni.•mo intervalo de tiempo que 
en la prueba anterior, ca decir a los O - 30 - 60 y 120 minutos. 
Se centrifugan las mucsllu y el suero obtenido por medio de radioinmwioanilisis se 
de1cnninan los valon:s de concctración de Hormona de Crccimicnto en cada una de las 
muestras. Loo valores normales son de O a 7 nanogramos por mililitro 
Se considera positiva esta prueba cuando a los 30 minutos que es el pico mAximo 
esperado se reporten valores superiores de 10 I> incluso hasta 30 nanogramos de HC. 

6.- Prueba negativa para Clonidina: 
Cuando se realiza la prueba y loo valores obtenidos de laboratorio se encuentran 
con cifras menores de 7 nanogramos en cada una de las muestras, sobre todo en la 
scgunda y tercera muestra, que es donde se espera W1 pico miximo de liberación de 
la hormona de crecimiento. 

24 



7.- Prueba negativa para FU!C. 
Cuando se realiz.a la prueba dministrando el medicamento y se encuentra con resultados 
de laboratorio con cifras menores a 7 nanogramos por mi en Las muestras stgllllda y 
tercera, es decir a los 30 y 60 minutos. 
Su pico miximo esperado es a los 30 minutos. 

RESULTADOS: 

Los pacientes estudiados en total fueTOn 60, Je los cuales se encontraban en edades de 3 a IS 
ai\05. De 105 60 se eliminaron 15 pacientes • 
De 105 cuales 14 fueron excluidO! por haberse realizado colo una prueba farmacoll>gica para 
libcraciim de hormona de crecimiento. 8 de cstoo pacientes se les i:calizo prueba diagnOotica 
iaúca con clonidina y 6 pacientes prueba diagnóstica ünica con factor liberador de hormona 
de crccimicnto. 
Un paciente de loo 15 se excluyo por ser portador de Jisplasia i>sca ( ocondroplasia ). y por 
tanto ser de lalla baja desproporcionad&. 
Nuestro estudio incluyo en total 45 pacientes con edades de 3 a IS años y de los cuales 20 
fueron del sexo masculino y 25 pacientes fueron del sexo li:mcnino. 
Todos con lalla bajo proporcionada y la n:lac!on de segmentos superior e inferior, ui como 
la brazada y lalla acorde a la edad y sexo de cada niño. 

l.- EDAD 
Lt distn'bucii>n por edad se hizo en tres gnipos de 105 cuales tenemos: 
de O a 5 años encontrarnos 5 pacientes que corRSponde a un 11.2% 
de 6 a 1 O ailos fueron 18 nlllos que corresponde a un 40% 
de 11a15 ailos fueron 22 niños que corresponde a un 48.8% de casos. 

2.-SEXO: 
Lt distribucii>n por sexo ñ>c: 
del sexo femenino se estudiaron 25 pacientes que corrcsponde a un 55.5% 

del sexo masculino se estudiaron 20 pacicnlcs que corn:sponde a un 44. 5% 

3.-ANTECEDENTES FAMILIARES: 
De los 45 niños CllUdiados encontramos : 
43 pacicntca con antecedentes familiares positivos de talla baja con un pon:cntaje de 95.6% 
1 paciente sin antcccdcntcs familiares positivos de lalla baja con un porcentaje de 2.2% 
1 paciente del cual BC ignoraban 105 antcccdcntcs por S<.'f hijo adoptivo con un 2 2%. 

4.-ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGJCOS: 
De los 45 nmos catudiadoe encontramos lo siguiente: 
36 pacientes sin patologia alguna correspondiendo a un 80% de los casos 
9 pacientes con patologia que corresponde a un 20% de casos. 
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De las patologills oncontradu fueron lu siguientes: 

2 pacientca con aindrornc de Tumer 
1 paciente con aindrome de Down 
1 paciente con hipoliroidimno 
1 paciente post operada de cardiopalia congCnita CIA CIV y PCA. 
2 pacicntcs con adcnomo hipoliaiario 
1 paciente con sindromc de Me.vio Albriglh 
1 paciente con cnfcnnedad de V onRic:lcnhaUICIL 

5.- PRUEBA CON CWNIDINA: 

Esta prueba se realizb en los 45 pacientes y en la ocgunda y tercera muestra se obtuvo pico 
m3ximo, es decir • los 30 y 60 minutos . 
A los 30 minutoo se rcpolttl una h'beración máximo haata de 30 nanogramoo por mi. 
A los 60 minutos se rcpolttl una h'beración mixima hMta de 35.42 nanogrampoo por mi. 

A) Primera muestra a los O minutos basal: 
o a 5 nanosramos por mi. 30 pacientes 
6 a 10 nano¡¡ramoe 11 pacientes 
mil de 11 nanogramos 4 pacientes 

B) Segunda muestra a los 30 minutos 
o a 5 nanograt1IOI 13 pacientes 
6 a 10 nanogramos 9 pa..icnlcs 
mil de 11 IWKllVlll'OI 23 pacicntcs 

C) Tercera muestra a los 60 minutos: 
o a 5 nanogramoo 15 pacientes 
6 a 10 nanogramos 1 O pacientes 
mil de 11 nanosramoo 20 pacientes 

D) CUar1a muestra a los 120 minutoo: 
o • 5 nanogramos 20 pacientes 
6 a 10 nanogramos 12 pacientes 
mas de 11 nanogramos 13 pacientcs 
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66% 
24% 
8.8% 

28.8% 
20% 

Sl.2% 

33.3% 
22.2% 
44.5% 

44.4% 
26.6% 
28.8% 



6.- PRUEBA CON FACTOR LIBERADOR DE HORMONA DE CRECIMIENTC : 

A loo 45 pacientes se les rcalizi> la prueba obteniendo un valor maxirno de concentracio de 
honnona de crecimiento en la segunda muestra a lños 30 minutos con una liberación ta 
de 30 nanogramos por mi y en la tercera muestra a los 60 minutos con liberacibn mi: ' 
hasta de 25.8 nmogramos por mihñlro. 

I...:i distn'bución de las muestras fue de la siguiente manera: 

A) Primera muestra a los O minutos (basal): 
De O a 5 Jllll08mll05 por mL 29 pacientes 
de 61IO1W1ogram01 9 pacientes 
mia de 11 nanogramos 7 pacientes 

B) Segunda muestra 1 Jos 30 minutos: 
Dc015nanogramooportml 
de6110nanogramoo 
miadellnanogramoo 

C) Tcn:cra mucslrl 1 loe 60 minutos: 
Dc015nanogramoo 
de 6 a JO nanogramos 
mia de 11 nanogramos 

D) Cllllll mucslrl 1 loo 120 minulol: 
Dc01Smnogramos 
de 6 1 10 nanogramoo 
mia de 11 nanogramoo 

7.- EDAD OSEA. 

6 pacientes 
7 pacientes 

32pacicntca 

8 pacientca 
13 pacientes 
24 pacicnlca 

27pacicntca 
13 pacientca 
5 pacientes 

64.5% 
20% 

JS.5% 

13.3% 
15.5% 
71.2% 

17.7% 
28.8% 
53.3% 

60% 
28.8% 

11.2% 

De loo 45 pacientes cstudiadoo se cnconlrD nonnal en 26 pacientes que corresponde 1 S .8% 
Se cnwnlrO n:llrdada en 19 pacientes que corn:apondc a 1U1 42.2% de Jos ClaOIJ. 

8.- PERFIL TIROIDEO. 

Se cnwntri> normal en 44 pacientes que corn:apondc a IUl 97. 7% 
Se cnwntri> disminuido en IUl caso que corresponde a IUl 2.3% de loo caaos catudildos 
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9.-DIAGNOSTICO CLINICO. 

Se rcalizb en base a las pruebas solicitadas, incluyendo antecedentes farniliaitO, pcnonalcs, 
estudios de laboralorio c:omo biomctria hcmibc:a, pcrful tiroideo, examen general de orina 
etc, aai como los estudios de gabinete edad osca, radiografia de cranco etc. , pan cotablcccr 
el diagnl>otico clinico no se tomo en cuenta las prucbu farmacoloi>gicos de h1>croción de 
hormona de <=imicnto. 

Talla ~ familiar 
Talla ~ cons1itucional 
Talla ~ mixto 
Talla baja paloll>gjea 

10.- DIAGNOSTICO INTEGRAL. 

IS pacientca 
s pacicntca 

16 pacientes 
9 pacicntca 

33.3% 
11.2% 
3S.S% 
20% 

Se rcalizb tommdo en cuenta todos loa dalos de nues1tt>s pacicntca incluyendo lu pruebas 
f.armocolilgicaa de h1>cracii>n de hormona de crecimiento 

DeliQcnci.o hipolalimica 
Dcficicncia hipofiúria 
Talla~ familiar 
Talla ~ comlitucional 
Talla~ mixta 
Talla ~ parolOsjca 

11.- TRATAMIENTO: 

s pacicntca 
3pacicntca 

1 s pacicnlcs 
4 pacientca 
13 pacicntca 
s pacicntca 

11.1% 
6.7% 
33.3% 
8.9% 
28.9% 
11.1% 

De loa 45 paclentca estudiados loo cualco lilcron cvolllldoo en forma conjlmla por los 
ICMcioo de pcdWm y cndocrinologja y con todos loo CllUdiol rcalmdoo se ofrecil> 
lralMlienlo en algunoo cuoo , sin 1ra1amicnto 22 cuoa y con tntamicnto 23 pacicnlCI. 

Sin tnllmicnto 
Tratamiento clonidina 
Tnwnicnto FLHC 
Tflllmicnto hormona de cn:c. 

22 pacientea 
9 pacicntca 
3 pacicntea 

11 pacientca 

28 

48.8% 
20% 

6.6% 
24. 



DISCUSION: 

MA TESIS 
IAUI »E LA 

tlD DEBF. 
üli!U5HGA 

El sindrome de laDa baja es un problema muy frecuente en la practica diaria en las consultas 
de pediatría y endocrinología.La hormona de crecimiento es la principal detcnnin.mte del 
crecimiento lineal durante la infancia y la pubenad, a1D1quc para cale fenómeno son también 
requeridos otro• factores, nutricionalcs, genéticos y ambient.tlcs,así como la normalidad de 
otras honnonas (tiroideas, adrcnalcs, gonadalcs), para lograr 1D1a taDa final normal en la edad 
adulta. 
AIDlque la etiología de la taDa baja cs multifactorial el diagnóstico de 1D1 pomolc déficit de 
hormona de cn:cimiento es necesario en IOI reb'ISOI de talla, por lo cual el ¡>c<Ülra gcncral 
licnc que entender, analiur, estudiar y ofrecer ID1 lraramiento al paciente con slndrome de 
taDa baja llin requerir intcrconsultar al lllbcapccialista. 
En nUCllro catudio JIOll cnfocamOB al abordaje diagn<Íltico del nifto con taDa baja, utiliundo 
dos pruebas de cstimulación fannacológjca para detcnninar valoreo de hormona de 
CRcimicnto • 
La prevalencia actual del déficit de honnona de crecimiento no ..U bien cahldlada, pero en 
las distinw llCrics publicadas OBCila entre 1 de 3700 a 1 de 3000 nacidos VÍVOI, llin embargo 
la población en la que .. sospecha el déficil de hormona de crecimienao , ca mucho más 
nwncrou y el problema filndament.tl que se J1011 plantea ca el poder dispol1cr de pruebas 
dia¡¡n6lticaa ¡ricllcaa y oq¡uraa en lll realiz.tción, corcnlca de efectos 1CC1D1dari01 imporúnlca 
y, a .... pooal>lc sin precisar ingrcao hoopitalario para poder identificar o dcacartar ID\ déficit 
de hormona de crecimiento y rcaliz.lr ID1 diasnóBtico clinico adecuado en fonna inlcgrll en 
cada uno de nucslroo pacicntco para poder ofrecer ID1 tratamicnlO adecuado. 
En el catudio rcallz.ado loll RSulladol cnwnlradOI fueron loo ya mencionados con lo que 
condulmOI que: en relación a la edad y 11CXO no hubo difcrcncia llignificativa en relación a 
lo reportado en la lilcratuni • En casi todOI nUClll'OI pacicnlco cncontramOI datOI posilivDI de 
taDa baja familiar y adcmáa cncontramOI patología acompallante en 9 Ca!OI. 
En la prueba con Clonidina. 
oc reportó una hbcración máxima haata de 3S.4 nanogramoe por mi. a loll 60 minlllOI (t=en 
mUCllra},quc COITCSJIORdc al pico máximo de h1>cración de honnona de crecimiento , que ca 
lo ClpCllldo en rc1oción a lo que ac repor1a en la 1i1cra1ura. 
Fue pooitiva la prueba con clonidina en 20 de loll 4S pacicntco que corrapondc a un 
pon;cntaje de 44.S% de los casos y posteriormente ac observó un dcaccmo ÍlllpOIWlte de la 
conccnlración del mcdicmtcnto a loo 120 minutos • 
En n:lación a Lu vcntajaa de la prueba diagnóolica con c:Jonidina 1cncm01 en primer tusar que 
.. trata de 1D1 mcdicamcnto que puede ocr admlnaitrado en fonna fllcil, por vía oral, ca 
económico . y fácil de c:onacguir;ca capccl&o para catablcccr diagnóotico de deficiencia 
bipolaLimica. 
En n:laci6n a Lu dcavcntajaa lo oboctvado en nucalroo pacientco fueron efectos scclDldariol 
como son smnnolcncia,man:OB e hipotensión ancrial, lo que hace ncceurio lll vigilancia 
Cllrecha durante la duración de la prueba (2 horaa), en ninguno de nUC1ln>I pacicntco 
cstudiadOI fue: nccc:saria lll h0Bpitali1.ación por efectos sccundariol, pero 1C repor1a en la 
tileralura que puede ameritar en alguno de loo ....... Olra desventaja de la utilizJlción de la 
prueba con clonidina ca que no dcscai1a enanismo hipofisWio, solo volara deficiencia 
hipolalámica. 
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En la prueba con Factor Liberador de Hormona de C=imiento. 
Se encontró el mayor pico de liberación de honnona de crecimiento en la segunda mw•tra, 
co decir a los 30 min,quc es lo esperado según lo que n:pona la literatura, a dilC:rcncia de la 
clonidína. IU h'bcración CS más rápida. 
Se reportó una liberación mixima hasta de 30 nanogromos por mililitro , con prueba positiva 
en un porcentaje alto,de loe 4S pacicnlcs cstudiadoo en 32 fue positiva lo que comspondió a 
un 71.2%, y el desecnso en la curva de h'bcración de honnona de crecimiento es ..W rápida, 
de tal manera que a los 120 núnutoo casi ya no cxislc concentración de la hormona. 
Las vmtaju de la utitizllción del FLHC como pnicba di!gnóstica son vana.., de las 
princlpalea, co que: no hay efccloo l!CCutHlarios a su adrrüniatración,ca una pnioba especifica 
para diognóotico de enaniiuno hipofim.rio, pennitc valonir la ~ hipofisiaria de honnona 
de crecimiento ,introduciendo un importante factor en el diagnóstico difCT1lllcial de los 
pacicnlea con rclralo de talla y déficit de hormona de c=imicnto,anteriormentc denominado 
de origen idcopátlco y que ac!Ualmentc es J>OSJ'l>lc clasificar si ac trata de origen hipoWámico 
ó hipofudario. No ac requicte la hospilalización del paciente para rcaliur esta prueba 
diagnóstica. 
Las desventajas de la utili2.lción de FUIC como prueba dilgnóalica en primer lupr es de 
que su ldministración es intravenosa, el costo del medicamento es elevado y en ocasioocs es 
dificj) de comcguir en el mercado, ca ncccaarioo que: IC mantenga en reliigcnción, para su 
COllSCt'Yal:ión. 
En nllOllro estudio no oblcn>amos reaccci<incs secundarias en la administracíón del 
medicamento en ninguno de nuc:atros pacientes. 
Lu dos prucbu dilgnósticu son oompkmcnwiJll como ya se mencionó y su ulitidad ca 
imponantc para catablcccr el diagnóolico diferencw en los pacicntca con deficiencia de 
hormona de crecimiento y poder clalilicar si se Ira!.\ de deficiencia lúpolalámica ó 
hipofim.ria. 
Loo rcsullados obtenidos en el presente estudio en cuanto al diagnóstico fue: S pacicnlca con 
deficiencia hipolalámíca y 3 pacientes con dcficicnc:i.11 hipolisiaria, .Whlccícndo asl el tipo de 
dcficienci.11 copoclfica y poder ofrecer un ll'lllmiento adecuado copcclfico, sin haber rcaliz.ado 
estas pnicbu dilgnóstícu, ac hablan catalogado (en el dia¡¡nóstico clínico), como talla baja 
mixta. 
CoNidcramos que: es nCCCl&rio el conocimiento de el abonlljc ckl niño con talla baja por el 
pcdi&lnl gencnl y poder ofteecr ul un tratamiento copoclfico en cada paciente. 
En nuc:&lro estudio. como ya se mencionó en rcaultados fue post'ble ofrecer manejo casi al 
55% de loe casoo,cn 3 pacientes el manejo copcclfico fue con FLHC por deficiencia 
hipofiaiaria, en 9 pacicnlCI ac olm:ió clonidina y en 11 cuoo el manejo fue con honnona de 
cnocimicnto.No corresponda a cslc CllUdio la eva1uacíón tmipcúdca, que ca otro rubro muy 
importante en la evaluación del nillo con l.1lla baja, por lo que se requiere que se continúe 
con la rcaliaoión de la~ en cate campo. 
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TALLA BAJA 
DISTRIBUCION POR EDAD 

6 a 10 años 
18 

11 a 15 años 
22 

Oa5años 
5 
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TALLA BAJA 
ANTECEDENTES FAMILIARES 

-·-----·-·--·· ·-· --- . ···-··. -- ··----- --- --------------·---------·- -·. ··-····--- -··--------·- -·--

POSITIVOS 43 ·· 2.2% 
-BESCONOCIDOS 1 
-NEGATIVOS 1 

2.2% 
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.. TALLA BAJA 
CLONIDINA MUESTRA 2 30 MINUTOS 

6a10ngs 
9 

mas de 11 ngs 
23 

O a 5 ngs 
13 



¡ 1 1 

! 1 

! : 1 1 

en 
1 

o
: 

1
-: 

::J : 
z: 

<
( 
~
 

J
g

 
<

( 
(W

) 

c:c 
~
 

<
( tJ 

_
J
 

w
 

_
J
 ~; 

1
-

<
 <(! z

' 
.o

 
z o .....J 
o 

1
/) 

C> 
e: 

1
() 

1
() 

.... 
<U 
o 

1
/) 

C
> 

e: 

º
º
 

......... 

1
/) 

C
> 

e: 

..... º 
~
 

C
\I 

~ 
E

 



TALLA BAJA 
CLONIDINA MUESTRA 4 120 MINUTOS 

6a 10 ngs 
12 

O a 5 ngs 
20 

masde11ngs 
13 
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TALLA BAJA 
FACTOR LIBERADOR MUESTRA 2 30 MINUTOS 

mas de 11 ngs 
32 

6 a rn ngs 
7 
I 

O a 5 ngs 
6 



TALLA BAJA 
FACTOR LIBERADOR MUESTRA 3 60 MINUTOS 

-----------------------------------------·---- --·--

6a10ngs 
13 

mas de 11 ngs 
24 

Oa 5 ngs 
8 



TALLA BAJA 
FACTOR LIBERADOR MUESTRA 4120 MINUTOS 

---------------------------- --- -- - ---- ------

O a 5 ngs 
27 

6a 10ngs 
13 

.. mas de 11 ngs 
5 
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TALLA BAJA 
DIAGNOSTICO INTEGRAL 

CONSTITUCIONAL 
4 

PATOLOGICA 
5 

FAMILIAR 
15 

DEF. HIPOFISIARIA 
3 

DEF. HIPOTALAMICA 
5 
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