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INTRODUCCTON

Todo médico quién es responsable del cuidado de un nifo
alguna vez se enfrenta con trastornos en el crecimienta, en
algunos casos esta alteracion resulta trivial y  poco
importante, pero en otros forma un  problema  importante
tanto para la integridad fisica del paciente como para su
desarrol lo psicoldgico e incorporacidn a la sociedad.

lLas causas mas frecuentes de talla baja son el retardo
constitucional del crecimiento y talla baja familiar sin
embargo existen una gran diversidad de Causas
condicionantes de esta alteracidn.

Por tal motivo es de suma importancia en conocer y poder
diagnosticar opartunamente las diversas alteraciones en el
crecimiento en un nifo, tanto para establecer tratamiento
en los casos en que es posible como para orientar a el
paciente y los familiares en las actitudes que han de
asumir ante esta situacidn, ya que las consecuencias en el
paciente podrian ocasionar un pobre concepto de si mismos,
falta de confianza, retraimiento y pobre desempefio escolar.
En el presente trabajo se revisa la literatura cldsica
sobre el tema asi como aspectos nuevos en el diagndstico y
tratamiento de la estatura corta publicados en los ultimos

anos.



TALLA BAJA

Consideracimes generales

El crecimiento corporal al igual gue el de los diferentes
organos y tejidos que lo constituyen, estd determinado por
el nimero y tamann de sus celulas, El incremento en la
pablacidn celular resulta de la accion combinada de dos
procesos a  saber: a) multiplicacion de las  diversas
estirpes celulares y b) Aposicidn de materia especlalmente
proteinas. En intima relacidn con el proceso de crecimiento
se describe al desarrollo (diferenciacidn) com la
adquisicidn de funciones hasta alcanzar un  determinado
nivel de maduracidn. En esencia ambos procesos forman una
unidad indivisible que estd determinada por la interaccidn
de factores genéticos, neuroendocrinos y ambientales a
traves de el tiempo. Los trastornos en cualquiera de estas
dreas dan lugar a anormalidades en el crecimiento y

desarrollo del ser humano.

En términos generales el crecimiento de un nifo normal se
caracteriza par un periodo de crecimiento rdpido durante la
vida fetal, con desaceleracién despugs de el nacimiento.
Luego de dos afos hasta la adolescencia, hay una etapa de
crecimiento lento pero constante. Finalmente en la pubertad

hay un lapso de crecimiento rapido que culmina con la
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fusidn de la epifisis y, por lo tanto, en cese de el

crecimiento. (1,2)

Crecimiento intrauterinn

g vez pasado el periodo de organogenesis, el feto entra
en una etapa de crecimiento rdpido que alcanza el maximo
hacia el cuarto mes de edad gestacional; despues disminuye
la velocidad de crecimiento, que alcanza el nivel mas bajo
al nacimiento.

En esta etapa del crecimiento intrauterino el desarrollo
fetal puede ser alterado por maltiples factores y los mas
importantes son a)nutricidng la deshutricidn de la madre
tiende a produccidn nifos pequefos y la obesidad, nifos
grandes, b) enfermedades maternas, y c©) agentes externos

como drogas o farmacos.

Crecimiento durante la infancia

Esta etapa se caracteriza por cambios en la velocidad del
crecimiento y estdn relacionados con las diversas etapas

durante este periodo de vida:
Lactante: en esta etapa la talla aumenta de el primera al

tercer mes, tres om. mensuales; del cuarto al octava, dos
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cm. mensuales; y de el noveno a el duodécimo, un cm. por
mes, de tal manera que su talla al afo se incrementa 507
en relacion a la gue tenia al nacer. La fontanela anterior
puede aumentar de tamafo durante varios meses después de el
nacimiento pero por lo general disminuye & partir de el
sexto mes y puede cerrarse totalmente entre el noveno vy
décimo-octavo mes de edad.

Pre-escolar: Es la etapa que transcurre de los 24 meses a
los & anos.

Durante el tercero, cuarto y guinto afos de vida, las
ganancias en peso y talla son relativamente constantes,
apropiadamente de 2 kg y de wnos 4 a 8 om. por afo
respectivamente, la mayoria de los nifios son delgados en
relacidn con la primitiva configuracidn obesa de el
lactante. La lordosis y el abdomen prominente de la ultima
fase de la lactancia tienden a desaparecer al llegar al

cuarto aro.

Escolar: Durante los afios escolares parece existir menos
asincronia en el crecimiento que en cualquier otra etapa de
la vida. Tanto fisica como psicoldgicamente este periodo es
un intervalo relativamente tranquilo entre las etapas de
turbulencia de la pre-escolaridad y la adolescencia.

El ritmo de crecimiento disminuye en esta etapa. El nifo

crece mas lentamente que en la preescolaridad o la
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adolescencia aunque mantiene una velocidad relativa
constante con incrementos promedio de estatura de unos 5
cm. por afno y una ganancia ponderal de entre 3 vy 3.9

kg/ano.

Pubertad: Es la etapa de crecimiento inducida por bormonas
sexuales. Se considera que el periodo de crecimiento répido
de la adolescencia se debe a la accidn sinérgica de la
horaona  de  crecimiento y de las horoonas sexuales
(andrdgenos) Se caracteriza por  aumento rapido de la
velocidad de crecimiento, el cual dura aproximadamente dos
afos; el inicio de esta etapa ocurre antes en las nifas,
el pico se presenta dos sfos antes que en el nifeo y termina
también mas pronto. Por esta razdn las nifas son mas altas
que los nifos, al rededor de las 11 a 13 afos de edad.

El crecimiento lineal de los huesos largos termina con la
fusion de la epifisis, generalmente a los 18 afos en el
hombre y 16 en la mujer, perao puede prolongarse mas., El
orden que termina el crecimiento lineal ocurre primero en

pies y manos y luego en piernas, tronco y hombros. (3)

Canbios en la proporcidn durante el crecimiento

Las proporciones del nifo cambian de manera gradual en el
crecimientn. Asi, la cabeza que constituye en 257 de la
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longitud de el recidén nacido en el adulto solo forma en
12.57 de la talla.

El aumento en la velocidad de el crecimiento no es
uniforme, ya que prineramente se observa en las piernas,
haciendo que la  relacidn 95781 sea menor de L.
Aproximadamente seis meses despues el tronco alcanza el
maxima de su velocidad de crecimiento y la relacidn 85/81
s vuelve otra vez 1. Los ples y manos orecen mds rédpildo
que piernas y brazos, la que da aspecta de desproparcidn.

A medida que crece el nifo, las extremidades lo hacen mas
que el tronco. 51 se mide la distancia de la sinfisis de el
pubis al suelo (segmento inferior, SI) y se resta a la
talla (segmento superior, 8S5) se abtiene la relacidn §5/8I,
la cual cambia con la edad por las razones expuestas. De
este modo, la relacidn 55/SI en el recién nacido es de 1.7,
en el nifo de nueve afRos es de 1, #n el adolecente de 0.9,
y en el adulto de 1. La brazada (medicitn entre las puntas
de los dedos de una mano a otra con los brazos extendidos)
es menor que la talla desde la etapa de recién macido hasta
siete afos de edad e igual de nueve a pce afos en los
nifos y de 12 a 15 afos en las nifnas; deépués de esta edad

la brazada es menor que la talla. (4,5,&)



Factores que determinan el crecimiento y desarrvollo

Los factores que determinan el crecimiento y el desarrollo
de el ser humano son de indole genetica, neuroendocrina, y
ambiental . '

a) Factores genéticos. Estos factores influyen de manera
importante en el crecimiento y talla final del individuo.
La determinacidn poligenica de la talla de un nifo cuyos
padres son uno alto y otro bajo tenderia a ser de estatura
promedio con gran variabilidad; mientras que el que tiene
padres con estatura promedio tenderd también a ser de
estatura promedio  con menar probabilidad. lLos factores
genéticos no solo se refieren a la talla final, sino que
también se relacionan con el Inicio y el patrdn de
desarrollo sexual. Asi entre el individuo de desarrollo
temprano y el de desarrollo tardio hay una diferencia
promedio de hasta 334 y se relaciona directamente con la
edad dsea. Por tanto, conocer la estatura de los padres,
hermanos , asi como el inicio de el desarrollo sexual es de
gran utilidad para la valoracion de el crecimiento vy
desarrollo de el nifo.

b) Participacidn hormonal en el crecimiento. (7)

Vida intrauterina
La hipdfisis fetal bumana produce hormona de el crecimiento

(GH) a partir de la Ba. o 10a., semana de gestacion. §in
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embargo, en la actualidad existen suficientes pruebas que
apoyan la hipdtesis de que la GH no es indispensable para
la diferenciacidn, morfogenesis o crecimiento longltudinal
en esta etapa de la vida. Lo mismo puede decirse en
relacidn a la hormona lactogenica placentaria.

Es indudable que las hormonas tiroldeas tiene  una
influencia definitiva sabre la morfogénesis y desarrollo de
ciertos drganos y tejidos (sistema nervioso central, te)jido
gseo, etc.), al igual que los andrdgenos lo tienen sobre
otros (drganos genitales ). Sin embargo no existen pruebas
de que dichas bormonas participen en el  crecimiento
longitudinal.

Por otra parte, si bien existen observaciones acerca de la
posible influencia de la insulina sobre el crecimiento
longitudinal del feto, es necesario una mayor comprobacién

experimental antes de poder ser aceptadas definitivamente.

Periodo neonatal, infancia y nifez.

En estas etapas de la vida, la G4 tiene una influencia
definitiva sobre el crecimiento longitudinal. En efecto, en
los recién nacidos, con deficiencia de la GH, se puede
observar una disminucidn gradual y progresiva de la
velacidad de crecimiento.

En la actualidad se conoce que la accidn de la GH sobre el
esqueleto es mediada por una sustancia cuya cencentracicn

plasmatica es dependiente de GH. esta sustancia



inicialmente se llamd “factor de sulfatacion" y actualmente
se le denomina como "somatomedina.

La influencia de las bormonas tiroldeas  sobre el
crecimiento  es  ady  importante  y  se  manifiesta mas
espectacularmente sobre los primeros afos de viday es
decir: durante el periodo de crecimiento mds rapido. Ademas
de este efecto, las hormonas tiroideas influyen sobre el
desarrollo narmal de las proporciones corporales, en la
maduracion de el contormo nascorbitario, la osificacion de
los cartilagos epifisarios el desarrollo dental y el
desarrollo y maduracidn varios drganos. La deficlencia de
las hormonas tiroideas afecta marcadamente el desarrollo de
el cerebro.

La produccitn de hormonas gonadales en estas etapas de la
vida, para fines practicos, es nula. Sin embargo, en
situaciones patoldgicas como la pubsrtad temprana, la
produccion de andrdgenns o estrdgenos condiciona una
marcada maduracidn  dsea. (sto condiclona una  fusion
temprana de las epifisis, lo cual se traduce en una
suspensidn prematura del crecimiento longitudinal y por

ende un individuo de haja estatura. (8)



Adalescencia

Esta etapa de la vida se caracteriza, entre otras cosas,
por un incremento importante en la velocidad de crecimiento
longitudinal . Este fendmeno parece obedecer no solo a una
mayor produccidn de GH, sino al hecho de que se inlcla la
produccion  de andrdgenos. Estas  bormonas, tanto en el
hombre (fundamentalmente de origen testicular), como en la
mujer (de origen suprarrenal), tienen un efecto sinérgico
con la GH por lo que se refiere al balance positivo de
nitrdgeno y la sintesis de proteinas, lo cual facilita no
sGlo un mayor crecimiento longitudinal, sino también @l
nayor acumulo e masa protoplasmatica activa,
fundamentalmente misculo. Ademds los andrdgenos aceleran la
osificacion vy fusion epifisaria, favorecen el desarrol lo
normal de las proporciones corporales (especialmente del
segmento inferiar del cuerpo), asi como la maduracion de
los rasgos faclales. Finalmente, es importante mencilonar
que la presenclia de G4 es necesaria para que los andrégenas
induzcan un crecimiento adecuado, asi como el desarrollo de

las caracteristicas sexuales secundarias.

Las hormonas tiroideas también son necesarias durante esta
etapa de la vida, toda vez que favorecen el crecimiento
lineal acelerado del adolecente . Sin  embargo, la
influencia de estas hormonas sobre el inicio de 1a pubertad

no es clara, vya dque los pacientes con hipotiroidismo
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primario adquirido pueden tener pubertad temprana o retraso

en la aparicidin de la misma. (9,10)

Factores ambhientales

El organisma humano crece en un madio que varia de un
individuo a otro y afecta a los diversos genes de modo y en
momentos  distintos. Asi la bherencia determina lo  que
podemos hacer y el medio ambiente lo que en realidad somos,
va que la influencia de el ambiente sobre un ser dotado de
potencialidades genéticas, implica cierta capacidad de
adaptacion por parte de el  individuo para lograr el
equilibrio.

Se ha propuesto la siguiente clasificacidn:

a) Factores fisico quimicos: son los elementos que rodean
al individuo tales como el clima, constantes homeostdticas

internas, nutricidn, drogas, radiaciones, hipoxia, etc.

b) Factores bioldgicos: abarca todos los seres vivientes,
vegetales y animales, macroscdpicos y microscopicos con los

que convive el hombre.

c) Factores psico—culturales. Es el conjunto de actitudes
de los individuns como personas aisladas o coma grupos, en
relacidn con otros grupos. o bien las actitudes que el

individuo asume en torno a si mismo. (11)
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FISIOLOGIA DEL. CRECIMIENTO

Como  se ha mencionado, el crecimiento sondtico v
esqueletica es debido al efecto de varias hormonas:
soma totroplna (STH) , tiroxina, cartisol, andrdgenaos,
insulina y otros factores de crecimiento:

a) Hormona del crecimiento o somatotropina., Bs la mas
abundante en la hipafisis y tiene efectos indiscutibles
sobre el crecimiento postnatal. La secrecidn es controlada
por dos  btormonas  diferentes  de  origen hipotalamico:
(neurohaormonas) el factor u  boreona  liberadora de  la
hormona de el crecimiento y la harmona inhibidora de la

harmona de el crecimiento (somatostating).

La secrecion de la hormona de el crecimiento es episddica,
alrededor de siete y ocho pulsos en 24 horas, y el mdximo
es durante la noche, al principio de el suero profundo. El
factor liberador de la harmona de el crecimiento (GHRH) se
encuentra principalmente en el hipaotalamo (nicleo
ventromediano), paro tambhién se ha aislado en otros sitios
de el cerebro. Las neurchormonas actuan al liberarse de
hipotalamo hacia la hipdfisis a través del sistema porta
hipotdlamo hipofisiario.

La secrecion de estas hormonas a su vez se encuentran bajo

la influencia de varios sistemas de retroalimentacidn del
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sistema nervioso central y humorales. Esto se hace a través
de neuratransmisores siendo tas principales la
noradrenal tna, dopamina, y serotonina que estimalan la
liberacidn de la hormona de el crecimiento. También es
liberada por la L-dopa, pero indirectamente, va que se
convierte en dopamina en el sistema nerviosn central., El
sueho profundo es otro fendmeno que induce la liberacion de
la barmona de el crecimiento durante.

Otras sustancias que afectan la liberacion de la harmona de
el crecimiento son los neuropéptidos. Los mas importantes
SN los  oplaceos, como  la morfina vy o otros  oplaceos
endogenos de el hipotdlamo vy pituitaria (endorfinas vy
encefalinas). Estos neuropéptidos estimulan la liberacion
de la GH por medio del sistema dopaminérgico y su actividad
se inhibe con naloxona y bromocriptina.

La hormona de el crecimiento tiene los siguientes efectos
fisioldgicos principales. El primero es diabetédgeno, ya que
produce hiperglucemia y aumento de los cuerpos ceténicos.
El segundo efecto es el promotor de el crecimiento y se
cree que es indirecto, segun hipdtesis de la somatomedina.
De acuerdo con esta hipdtesis, el efecto sobre el
crecimiento es mediado por un factor sérico denominado como
somatomedina, como ya se ha expuesto previamente. Las
somatomedinas son una familia de péptidos parecidos a la
insulina. Estas bhormonas viajan en la sangre unidas a

proteinas, lo cual inhibe su enterada a la célula y afecta
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su concentracion en el plasma cuando estdn disminuidas
(desnutricion, sindrome nefrotico, enteropatia con pérdida
de proteinas y entfermedades crinicas). Su concentracion en
la sangre disminuye en la infancia y en la edad adulta,
aumentando de manera gradual en la nifez y sobre todo en la
adolescencia y alcanza el nivel maximo entre los Ly L3
anos de edad. La horoona de el crecimiento estinula la
liberacidn de la somatomedina 1GF-1  (factor similar a la
insulina tipo I) vy esta inhibe la secrecicn de STH.

b) Hormonas tiroideas. ta tiroxina es necesaria para que
la STH estimule el crecimiento somdtico ademds requla la
sintesis y secrecidn de la STH en la hipdfisis, Por otra
parte, tiene participacidn importante en la maduracion
neuronal .

) Insulina. En condiciones normales o fisioldgicas la
insulina  promueve el crecimiento al  preservar  la
homeostasia metabdlica.

d) Glucocorticoides El exceso de glucocorticoides inhibe
el crecimiento del esqueleto la incorpora de DNA en higado,
corazon, musculo  esquelético y  rifdn, Este  efecto
inhibitorio ocurre en los tejidos, en la actividad de la
somatomedina, no en la STH; sus consecuencias  son
completamente reversibles,

e2) Androgenos. Todos los andrégenos, como la testosterona
y la dehidrotestosterona, tienen efectos anabolicos vy

aceleran el crecimiento lineal. Esta accion necesita §TH vy
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es sinérgica con esta. El exceso de androgenos acelera el
crecimiento v la edad dsea y la talla final puede ser baja
si no se controla a tiempo. Cuando hay deficiencia de STH,

la administracidn de andrégenos no tiene efecto.

f) Estrégenos. Los estrdgenos inhiben el crecimiento al
disminuir el aumento e somatomedina inducida por STH (
hormona de el crecimiento) y la incorporacion del sulfato
al cartilago. El uso de dosis farmacoldgicas de estrogenos
en ninas de estatura alta disminuye el crecimiento y reduce
los teijldos blandos en el tratamiento de la acromegalla.
Sin embargo en NiR0s pequenns que se exponen a estrogenos
se produce aceleracidn del crecimiento tal vez por el

aumento  concomitante de andrdgenos. (12)

WALORACION DE El. CRECIMIENTO

El fracaso para crecer es uno de los prablemas mas comunes
en la infancia. L".ualquier trastarno severo puede retardar
el crecimiento y eventualmente disminuye la estatura de el
adulto.

En la mayoria de los trastornos el deteriaro en el
crecimiento Mo es el problema principal y @] nifo presenta
otros sintomas.
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Para el estudio y diagndstico de este problema por lo tanto
hay unos requisitos indispensables:

Primera, es ndispensable  usar  equipo  aproplado  para
registrar el peso  (exactitud de 100 gr.) y la talla
(exactitud de O.) cm) y otras medidas antropometricas.
Sequndo, se  deben utilizsr  estdndares aproplados  que
reflejen el fondo étnico de el paciente, deben ser
recientes vy bechos  con la mayor  experiencia  posible
representados en forma graficsa.

En tercer lugar, debe haber una infalible estructura que
permita un diagnodstico exacto con respecto a enfermedades
argdnicas  con  personal adecuadamente capacitado  con

instituciones que cuenten con un laboratorio especisl.

Para establecer un juicio de normalidad o anormalidad en el
crecimiento longitudinal de la estatura se utilizaen las
denominadas tablas percentilares en las que las medidas de
una gran poblacidn de nifos se ordenan de la mds pequeda a
la mds grande vy se le asigna a cada una de ellas un numero
(percentila) de acuerdo a la posicion que tiene en la
ordenacidn. Estas tablas nos informan de la posicidn que
tiene la medida de un individuo en relacidn a la poblacion
considerada como normal. Estas tablas estdn divididas en
percentilas que indican la situacion gque tiene una medida
en una serie de 100.

Lo



El criterio de naormalidad para uwna madida corresponde
aproximadamente a 2 desviaciones estandar del  promedio

(percentila 90).

Maduracion Osea.

l.a  secuencia en el desartrollo  de los huesos es
esencialmente la misma para todos los individuos. Cada uno
de los elementos dseos del esqueleto inicila su desarrollo
en un centro de osificacidn a partir de el cual logra el
crecimiento  progresivo  y  la  diferenciacion morfoldgica.
Estos cambios  pueden  apreciarse  facilmente mediante

estudios radiologicos.

La determinacion de la edad dsea es el procedimiento de
eleccidn para juzgar el grado de madurez fisioldgica o
bioldgica. La valoracion permite establecer si el nivel de
madurez corresponde con la de una muestra promedio de nifos
sanos, O bhien si se encuentra acelersda o retrasada, lo
cual es indicativo de anormalidad.

De acuerdo con el método de Greulich las Areas que
proparcionan mayor  informacidn a cada edad son  las
sigulientes:

En recién nacidos: rodilla y pie, de los que deberdn
identificarse los nicleos distal de el féour y proximal de

la tibia, as: comd el cuboides y el astragalo.
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En lactantes: la mano en la que deberan identificarse dos a

tres nicleas.

el preescolar: mano vy rodilia. A los tres ados deben
ex1stir tres micleos en el carpo ademds de el distal de el
radio. f los cuatro amos, cuatro ndcleos, v o en rodilla

aparecen el nuclen proximal de el peroné vy la rdtula.

En escolares: deberdan tomarse radiografias de mano, ple
cado y pelvia, A los sels ahas se observan sels y mexdio
micleos eh la mano. A los siente anos deben verse siete
nucleas bien desarrolladas v el proximal de el radio; a los
ocho afos aparecen el calcdneo de el pie y el olécranon de
el codo. A las 10 afos ademdas de los nucleos anteriores

bien desarrollados aparece en trocdnter menor.

En adolecentes: de los 11 a los L& afos, mano y pelvis,
habitualmente se osifice el pisciforme al inicio de la
pubertad, v en la mujer la osificacidn de el sesamoiden de
el pulgar coincide frecuentemente con la asparicidn de la

menarcd.

A los 13 afos aparece osificada la cresta iliaca y a los 1§
anos el iIsquion y el publs. La dltima regidn en que se

suelda el cartilago de crecimiento es el howmbro, lo cual
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sucede entre los 15 y los 18 afos, covenzando con la

tuberosidad mayor del humero y teraninando con la clavicula.

Definicidn de talla baja

La denominacion de talla baja se aplica cuando la estatura
de un Individuo se sitda dos desviaciones estandar (SD) por
debajo de la media para la talla, es decir, se encuentrs

por debajo de la percentila 3,

Clasificaciin de talla baja:

-Estatura corta familiar:

La estatura se encuentra dentro de limites narmales con
relacion a los antecedentes famillares. Padres y bermanos
conparten la mitad de los genes de el sujeto; abuelos tios
y tias salo una cuarta parte, y los primos una octava. Por
lo tanto el diagndstico de estatura corta familiar
resultaria dudoso si sdlo un pariente proximo tiene talla
corta. En un caso de estatura corta familiar no complicada
la edad dsea es normal. El  crecimiento tiene lugar
siguiendo una curva por debajo, pero paralela a la curva de
el 5. para los nifos que maduran en tiempo pronedio. Los
datos de la bistoria y el examen fisico son normales, no
hay tratamiento especifico ya que el uso de oxandralona no

mdifica la talla final.
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-Retraso constitucional de el crecimiento:

El desarrollo bioldgico es lento y el crecimiento
prolongado. Caracteristicamente la talla al nacer es normal
y el lactante crece normalmente durante unos mese. Despues
el crecimiento lineal y el aumento de peso disminuyen el
ritmo durante varios meses, hasta el final de la infancia
cuando quedan por debajo de el percentil 950, La maduracion
de el esqueleto se retrasa de manera paralela, siendo la
edad dsea aproximadamente equivalente a la talla. Mas tarde
el crecimiento empieza con un  ritmo  aproximadamente
paralelo al percentil 950.

El ritmo de crecimiento se conserva normal para la edad
¢sea. El bLrusco desarrollo del adolecente se presenta
después de los 14 aros en las nifas y de 16 afos en los
ninos. Aungue los cambios puberales estan atrasados, la
talla final y el desarrollo sexual de el adulto son
normales. Con frecuencia hay el antecedente de crecimiento
y desarrollo sexual retrasados en otros miembros de la
familia.

los problemas emocionales se deben a que estos nifos son
mas pequenos, déblles, se ven mas Jovenes y son  menas
conpetitivos que los compareros de su  edad. Su
comportamiento emocional tiene muchas facetas de inmadurez,
como necesidad de llamar la atencidn, y son ilngquietos,

parlanchines y mandones. Esto posiblemente se deba a que la
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gente los trata como mas pequerios de lo que carresponde a
su edad. Debido a que desarrollan sentimientos de
inadecuacion, se incrementa el riesgo de inhibicidn,

depresidn, agresidn o delincuencia. (13)

-Talla baja patoldgica. Cuando la estaura corta del
paciente no puede explicarse facilmente como una variante
normal  se  debe  considerar como  patoldgica siendo
indispensable para 5U estudio  determinar S1 es
proporcionada o desproparcionada com  se explica en  la

siguiente seccion.

VALRACTIN DE LA TALLA CORTA
La etapa sigulente antes de efectuar pruebas de
laboratorio, estriba en valorar por mediciones fisicas si
el habito carporal es proporcionado o desproporciaiadao. Los
nifos con estatura corta  desproporcionada  generalmente
tieren sindrome de displasia esguelética o de raguitismo.
La etapa final estriba en decidir si el comienzo de el
crecimiento  retrasado en  las criaturas con  estatura
proporcionada tuvo lugar antes o después de nacer. ta falta
de crecimiento de comienzo prenatal suele ser causadao por
afecciones fetales, trastornos cromosdmicos, o sindromes
dismarficos, que limitan la capacidad de el individuo para

crecer. El retraso de el crecimiento de comienzo posnatal
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implica que un crecimiento previamente normal se  ha

atenuado a causa de una enfermedad crdnica.

Cada una de las cuatro causas principales de estatura corta
tiene su curva de crecimiento tipica. La longitud al nacer
estd cerca de el tercer percentil para la edad de gestacion
en caso de estatura corta familiar vy de comienzo prenatal.
El crecimiento sigue una curva por debajo de la curva del
tercer percentil en caso de estatura corta de comienzo
prenatal patoldgico. El volumen es al nacer es normal en
caso de retraso constitucional del desarrollo y de estatura
corta patoldgica de comienzo pasnatal. En el retraso de
crecimiento  constitucional, la curva de crecimiento
disminuye durante la infancia, sigue valores normales para
la edad de maduracidn a mitad de la infancia, y se recupera
en la adolescencia tardia.

Excepto en la infancia, durante la cual el retraso pasajero
de crecimiento puede ser un ajuste fisioldgico, la
desaceleracidn del crecimiento lineal para la edad de
maduracion que continia un  afo es sefal de retraso

patoldgico de desarrollo posnatal.

Valaracidn clinica y de laboratorio

Es de gran importancia el establecer si el comlenzo de la
estatura corta es de origen prenatal o posnatal. Por tanto,
es esencial la informacidn del peso al nacer, la longitud y
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edad de gestacidon, asi como posibles signos de anomalias
congénitas. Los dafios intrauterinos durante el primer
trimestre pueden afectar la organogdnesis, asi como el
potencial de crecimiento celular, Hay que indagar sobre
enfermedades  maternas  durante  la  gestacidn  asi  como
antecedentes de consuma de drogas y medicamentos.

Cuando la falta de crecimiento empieza después de nacer,
hay que buscar causas ambientales, como  desnutricion,
consumo  de  drogas, © problemas emoclonales capaces de
provocar  enanismo psicoseclal. Los preparados corticaldes
suprarrenales son  la  principal medicacidn que provoca
retraso de el crecimiento.

Durante la revisidn de los sistemas hay que tener en cuenta
especialmente el endocrino y gastrointestinal como posible

causa de desaceleracidn de el crecimiento lineal

Examen fisico

Es util determinar si el habito corporal de el nifo es
proparcionado o desproparcionado, porque el diagnostico
diferencial de los procesos es diferente. Son  indices
utiles de proporcilones corporales, como ya se  ha
mencionado, la razdn entre el segmento superior y el
inferior y la twazada menos la talla. La proporcidn
corparal media de el 55/5] es aproximadamente de 1.7 al
nacer, L.3 a los tres afos, vy 1.0 después de los siete anos

de edad. La brazada menos el wvalor de la talla es
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aproximadamente menos de 3 cm durante los siente primeros
anns, cercanos a 0 desde los ocho a los 12 afos, y despues

se eleva a la edad de 14 hasta + 4 para los niRos.

Pruebas de laboratoria

Si o los  pacientes presentan  una  maduraclidn  esquelética
normal se deben excluir sindromes dismdrficos o displdsias
esqueléticas, en particular en individuos que tienen talla
corta desproporcionada.

Ademds de una blonetria bhematica y un andlisis de orina,
los datos utiles de deteccidn incluyen VSGE, y titulo sérico
de antigliadina para excluir enfermedad  intestinal
asintomatica, tiroxina sérica (74), y prueba de captacidn
de triyodotironina por resina (T3 RU) con el fin de
eliminar gl hipotiroidismo; la creatinina y los
electrdlitos séricos para  excluir enfermedad renal;
caleemia, fésfaro y fosfatasa alcalina para excluir formas
sutiles de raquitismo; albumina serice y transaminasa
glutdmico oxalica para descubrir desnutricidn o enfermedad
hepatica. Esta indicada una prueba de cloruro en el sudar
si el paciente tiene bronquitis recurrentes, esteatorrea o
palipos nasales. Debe excluirse las variantes de Sx de
Tumer Incluso en ausencla de los estigmas fisicos comunes
si la longitud al nacer era paca.

La medicidn en sangre de somatomedina-C (Sm-C) es Gtil

sobre todo cuando la causa de la talla corta no estd
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aclarada. Sm-C es un factor de crecimiento parecido a la
insulina, que se cree media la mayor parte de efectos
estimuladores del crecimiento que ejerce la hormona de
crecimiento. Los valores bajos de SV deben alertarmos
sobre la posible presencia de deficiencia de G o de alguna
otra farma de estatura corta patoldgica. Las
concentraciones sanguineas de Sm-C detxn guardar
carrelacion con @l estado outricional del paciente y la
edad esqueletica 0 la etapa de pubertad.

La desnutricidn produce valores bajos, v la nutricidn
excesiva valares altos, se Sn-C en sangre. Esta udltima
normalmente es baja antes de los tres afos, y maxima
durante la adolescencia.

Hay valores bajos de SM-C en pacientes con una enfermedad
aguda, hipotiroidismo, enfermedad celiaca, enfermedad de
Craobn, insuficiencia hepatica, ingestidn elevada de
estrogenaos o diabetes no controlada. La concentracidn de
Sn-C en sangre se eleva, pero su actividad disminuye en
pacientes con  Insuficiencia renal o el tratamiento de
cortisona, al parecer por la presencia de inhibidores de

Sm.

Durante la mayor parte de el dia, la concentracidn
plasmatica de G4 es baja, y los maximos espontanens suelen
ser breves e imprevisibles. Por tanto, la medicidn de GH en
una muestra aleatoria no es una prueba satisfactoria para
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descubrir deficiencias de G4, £l método  actualmente
aceptado para diagnosticar dicha deficiencia se basa en
pravocar un maximo de hormona de crecimiento en respuesta a
un estimulo farmacoldgico. Estimulos farmacoldglcos como -
dapa y propanolol producen un nivel sanguinea de (M mayor
de 7 ng por ml oen mds de 95% de los nifos normales. Una
concentracian de hormona de crecimiento menor de 7 ng par
ml  despues de la estimglacidn, suele considerarse oo

indicio de trastorno de secrecidn hipofisiaria.

Pruebas recomendadas para secrecidn de hormona de

crecimiento

prueba de deteccidn tecnica y dosis erectos sec.

L~Dopa-propanalaol  L-dopa tucal 0.5g/1.73 m2 vamito

+0.75mg/ kg propanalol Asma
Clanidina PO dug/kg . Hipatensidn
Insulina Insulina IV 0.1 U/kg Hipoglucemia
Hormona de IV GHRH 1 ug/kg Bochorno
liberacidn facial

de la hormona de

crecimiento




Hasta un 20/ de los adolecentes con crecimiento benigno vy
retraso puberal muestran una respuesta de GH subnormal ante
estimulos provocativas. Cuando estas personas  vuelven a
someterse a prueba despugs de la pubertad, o después de
prepararlas  con  estrdgenos o @ testosterona,  ouestran
respuestas normales de GH. por ello, las nidas de mas de L1
afos y los varones de mas de 13 afos han de recibir 0.02 mg
de estinil y 10 mg de metiltestosterona, respectivamente,
tres veces al dia durante dos a4 tres dias antes de la

prueba de estimulacion.

ENFERMEDADES QUE ORIGINAN TALLA CORTA

ESTATURA CORTA DESPROPORCIONADA

DISPLASIAS ESQUELETICAS

Comprende un grupo heterogénen de padecimientos que se
relacionan con angrmalidades del tamsfio y forma de las
extremidades tronco y cabeza. Se han descrito mas de 1O
tipas de condrodistrofias y la terminologia actual es
confusa. Aproximadamente el 957 de los individuos presentan
enanismo desproporcionada. Hay gue obtener radiografias de
el esqueleto. La medicion de los segmentos, brazada vy
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relacitn $5/51 es de gran utilidad para el diagndstico. No

tiene tratamiento médico. Sin embarga, quirdrgicamente es

posible  elongar los  huesos  largos y  la  horoona  de

crecimientn ha demostrado tener crerta efectividad. (14)

Raquitismo

Fl raquitismo produce alteraciones del crecimiento de los
huesos por anormalidades de la minerallzacion de la matriz
deea. La causa mas frecuente es la deficiencia de vitamina
1,25 ditHD o tipo L. Se puede deber a dieta insuficilente de
la vitamina, a falta de exposicion al sol, a la absorcion
intestinal deficiente, a enfermedad hepatica, a
enfermedades de los rifones, al uso de anticonvulsivos y a

raquitisma dependiente de vitamina D (enfermedad autosomica

recesiva en la cual los requerimientos de dicha vitamina se
encuentran  aumentados). El tipo Il es causada por
deficiencia primaria de fosfato y se debe a sindrome de
Fanconi , sindrome de absorcion deficiente de P en
prematuros. Las manifestaciones clinicas son  la talla
corta, en donde el segmento corporal superior es normal,
pero el segmento inferior esta acortado en promedio un 15%;
deformidades de los huesos (piernas en arco, craneotabes,
rosario  raquitico, xifoescoliosis, surca de Hartrison,
fracturas en rama verde), retardo en la erupcion dental e

hipotonia muscular, quimicamente hay hipocalcemia temprana,
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hiperfosfatemia tardia, aminpaciduria y aumento de la
fosfatasa alcalina y de el bicarbonato en la orina. la
deficiencia de vitamina U se trata administrandola por via
oral a dosis de 600,000 Ul (100,000 Ul cada 2 horas X 6) kEn
las formas secundarias se debe tratar la enfermedad de base

y dar suplemento de vitamina D.

Retraso intrautering de el crecimiento

Este término indica gue el crecimientno estd afectado desde
la vida intrauterina teniendo los enfermos un pesa al nacer
de mas de dos SD por debajo de el promedio pare la edad de
gestacion, sexo y raza. Hay dos causas principales de
crecimiento intrauterino subnormal: 1)  disminucion  del
potencial para el crecimiento fetal, que causa desmedro
permanente, o 2) disminucidn del potencial de crecimiento,
sequido de  recuperacidn poshatal.

El espacio intrauterino inadecuado debido a gemelaridad o
tumar intrauterino y enfermedad vascular materna, hipoxemia
y desnutricidn, generalmente solo limitan el crecimiento iIn
utera, La placentacidn  anormal  provoca  paro del

crecimiento pasajero o permanente.

Anormal idades cromosdmicas

Los sindromes compatibles con suparvivencia mas alla de la
infancia, como el sindrome de Down, el de Turner, se
caracterizan por una infancia con crecimiento subnormal
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continuada. A las anormalidades autosOmicas asociadas con
estatura corta suelen acompafar retraso mental y diversos
estignas.

El sindrome de Turner es el de una nifa con estatura breve,
generalmente con gdnadas estriadas que tienen un cromosoma
X normal y otro anormal 0 ausente. la estatura corta es el
dato clinicamente mas constante, y aveces el Jdmco. La
estatura corta en este sindrome proviene de un retraso de
crecimiento intrauterino, desarrollo  lento  durante la
nifez, Yy ausencia de desarrollo puberal.  Las  nifas
afectadas tienen una longitud promedio de 47 cm al nacer vy
logran la talla media, cuando son adultas de 140 a 145 cm.
Son signos clinicos frecuentes cuello corto, muchas veces
con membranas, linea de pelo posterior baja, facies
caracteristicas con pliegues en epicanto y micrognatia,
cubito valgo, edema dorsal de manos y pies, y ufas insertas
profundamente hiperconvexas en manos y ples.

Es necesario el cariotipo, mejor que un frotis bucal, para
determinar el tipo de cromatina nuclear, y dejar el
diagnostico inadvertido, como ocurre en 20% de los casos, e
identificar a las personas con un mosalcisma que  1ncluye

todo o parte de el cromosoma Y. (15)



ESTATURA CORTA PROPORC IONADA

Trastornos endocrings

HiIpopl ti tarismo

La deficiencia de somatotropina (STH) como causa de @l
crecimiento  anormal  debe considerarse  siempre  en @l
diagnostico diferencial. Se ha encontrado que se presenta
con proporcidn de 1:4000 en la forma grave, o sea igual que
el hipotiroidismo congenito. La incidencia de formas leves
no se conoce pero seguramente es mucho mds frecuente. No es
una enfermedad especifica sino un grupo heterogéneo por lo
que se estos trastornos se clasifican de la siguiente
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Clasificaciin de la deficiencia de ta bhormona del
crecimento
A) Enfermedad hipofisiaria primarias

1. -Sindromes genéticos: aplasia, hipoplasia,
panhipopituitarismo familiar, deficiencla familiar
aislada de STH.

2. ~Tumores de la silla tuwrca: adenomas,
craneafaringlonas.

J.~Destruccion no  tumoral: traumatismo, infeccion,
radiacion de el  SNC.
B) Deficiencia hipofisiaria secundaria a disfuncion
hipotaldmica.:
1.~ldiopatica (muchas  son  debidas a  patologia
perinatal).
Deficiencias miltiples (panhipopitulitarisma).
Deficiencia aislada primaria de STH.
Retraso constitucional de el crecimiento (algunos
casns)
2.- Posinfecciones.
3. -Histiocitosis.
4. ~Tumores hipotaldamicos: craneofaringiomas,
hamartomas ,neurofibroma.
S.-Enanismo  psicosocial (sindrome de  privacidn
emocional ).
c) Resistencia oarganoterminal a la STH.
1.~ Sindrome da Laron.
2.-5TH bicldgicamente inactiva.
J.-Desnutricidn caloricoproteica.




El hipopituitarismo idiopatico es la forma mds  comun de
deficiencia de hormona de crecimiento. Probablemente sea
secundaria a disfuncido del hipotalama, porgue la mayorisa
de  estos sujetos  segregan barmona de orecimiento en
respuesta a la inyeccion de factor de iberacion de dicha
hormona.

El peso y la longitud al oacer, en casos na conplicados,
son narmales.  Algunos  varones con hipopltuitarismo  de
comienzo prenatal micropene, testiculos pequefos y escroto
subdesarrol lado. La desaceleracidn del crecimiento lineal
empieza durante la infancia, el crecimiento de los buesos
faciales se retrasa, produciendo, una nariz y una barbilla
inmadura. Facie inmadura, obesidad del tronco y microtalo
originan el aspecto de querubin del hipopitultarismo
congénito, La maduracidn dsea se retrasa y la pubertad
tambien, incluso cuando la funcidn de gonadotropina estd
1ntacta.

La valoracidn radiogrdfica de la cabeza en necesaria para
excluir malformaciones del SNC y tumores que acompadan la

deficiencia de la bormona de el crecimiento.

Algunas formas gendticas raras de enanismo hipofisiario
demuestran multiplicidad de defectos potencilales en el
metabalismo de la hormona de crecimiento. El gen que
codifica para la hormona de crecimiento estd localizado en

el cromosoma 17; los genes de la somatomeding residen en
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los cromosomas 11 y 165 v el gen receptor de la hormona de
crecimiento puede encontrarse en el cromosoma 13, La
deleccidn y la funcidn inadecuada del gen de la bormona de
crecimiento, la secrecidn de la hormona de el crecimiento
estructuralmente anormal, la deficiencia del receptor de la
hormona  de  crecimiento  en  higado, y de receptor de
somatomedina en el cartilago, se han senalado como causa de

varias formas genéticas de deficiencia. (1l&)

hipotiroldism

Las hormonas tiroideas son esenciales para el crecimiento
Yy, por tanto, su deficiencia produce alteraciones
importantes en éste. Hay dos formas de hipotiroidismo:
congenita y adguirida. La forma congenita primaria
(alteracidn en la gldandula tiroides) tiene una frecuencia
de 1: 4000 a 1:5000 nmacimientos. Casi la mitad se deben a
aplasia o hipoplasia de la glandula tiroides., El
hipotiroidismo secundario por deficiencia de TS9H es menos
grave que el primario y mucho mds raro; se puede deber a
deficiencia aislada de T8 o con mas frecuencia a
deficiencia de varias hormonas hipofisiarias. £l
hipotiroidismo terciario (hipotaldmico) con deficiencia de
TRH es todavia mas raro. Como los signos cldsicos de el
hipotiroidismo no se detectan hasta varias semanas o meses

de edad, lo cual agrava el prondstico, se han establecido
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programas de deteccaidn de hipotiroidismo en reclén nacidos
que consiste en determinar la concentracion de T4 de TSH o
ambas en sangre y en papel filtro los prisevos dias de
vida.

En el hipotiroidismo congénito no tratado tempranamente los
signos aparecen en forma tardsa. Sin embarga, hay varios
sLgnos  gque sugleren el diagndstico en e recién nacido:
hernia umbilical, moteado de la plel, estrefimiento,
macroglosia, piel  reseca, problemas  de  alimentacicn,
hipoactividad, llanto  ronco, piel  fria e dctericila
prolongada. Semanas o meses después  aparecen letergia,
retardo  de el crecimientn somatico y  neurolégico,
somnolencia, debilidad, facle cretinoide (depresion del
puente de la nariz, facciones toscas, edems periorbitario,
mejillas  prominentes vy macroglosia), piel reseca vy
cianatica, pelo ralo, abdomen distendido, hermnia umbilical,
piernas cortas y fontanela anterior abierta y grande. El
diagndstico preciso se establece por T4 auy baja, TSH
elevada, TBG normal y edad ¢sea retrasads. en las formas
que no hay elevacion de la TSH (secundaria y terciarial, la
T4 es baja y la TBG es normal. Es importante recordar que
la T4 1la T3 ni la TSH cruzan la placenta y, por lo taento,
la madre eutiroidea no protege al feto hipotiroiden. Par
otro lado, la leche materma contiene concentraciones
impartantes de T4 y, por consiguiente, enmascara el cuadro

clinica en el paciente hipotiroideo.
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Diabetes sacaring

Puede producir importante retraso del crecinlento en caso
de diabetes sacarina mal controlada, ncluso en los nifos
con diabetes bastante bhien controlada pueden  producir
retardo en la talla adulta si la enfermedad se presents
antes de la pubertad.

Aunque en la diabetes la secrecidn de G no estd suprimida,
pueden  estar disminuidos los  valores de SM-C. k1
tratamiento insulinico intensivo puede restablecer valores
narmales de SM-C y acelerar el crecimiento lineal en la

diabetes previamente tratada por métodos comunes.

Exceso de glucocorticoldes

El exceso de glucocorticoides, ya sea en forma exégena
(padecimiento de trastormos crénicos como @] sindrome
nefrotico, colagenopatias etc.) o enddgena coma en la
enfermedad e Cushing, retarda el crecimienton. Aungue muchos
de los nifos afectados muestran sighos caracteristicos,
cara de luna, obesidad de el tronco, grasa dorsal cervical
y estrias cutdneas, la desaceleracidn del crecimiento
lineal puede ser la unica manifestacidn. Puede descubrirse

el la enfermedad de Cushing midiendo el cortisol libre en
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la orina de 24 horas, o efectuandn la prueba de supresidn
de una noche con dexam2tasona.

El mecanismo es por accidn directa  sobre los tejidos en
crecimiento, ya que  STH vy somatomedina son normales; sin
embargo 1nhiben la accion de aquélla en el sueno profundo
Cualquier dosis de prednisona (0 su equivalente) arriba de
4 mg/m2/dia  interfiere en el crecimiento. Sin embargo
cuando el medicamento se da en dias alternos (dosis unicas

altas cada tercer dia) la inhibicidn es menor o nula.,

Hipogonadismo

La deficiencia de la hormona de crecimiento es causa de
retraso del desarrollo después de la edad de 10 afos en las
nifas y de 12 afos en los nifos. El desarrollo sexual
tardio en adolecentes no debe considerarse que sea una
adolescencia constitucionalmente retrasada si el paciente
no ha presentando sernales del crecimiento durante los anos
prepuberales.  Una  interrupcidn  del desarrollo  sexual
después de los dos o tres afos exige una valoracion en
busca de trastornos de la alimentacion, enfermedades

crénicas, o hipogonadisma.
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Desnutricion

La desnutricion es el factor mas impartante en s
patogénesis de el fracaso en el  crecimlento. La
desnutricion  suele acompanarse de mala  higiene y de
infeccilones frecuentes. El retraso en el crecimienta puede
guardar relacidn no sdla con en ngreso 1nadecuado de
proteinas y calorias, sino tambien con deficiencias de
componentes especificos de la dieta, como zinc y hierro.

El modo en que la desnutricidn afecta el crecimiento es muy
interesante. En primer lugar se encuentran valores elevados
de la hormona de crecimiento en presencia de niveles bajos
de somatonedina. Este pépltido como se ha sefalado, estimula
la actividad del cartilago y promueve el crecimiento en los
huesos largos y es probablemente el mediador principal para

las acciones de la hormona de el crecimiento. (17)

Enfermedades gastrointestinales

tas enfermedades gastrointestinales cordnicas tienen un
efecto importante en el crecimiento. Aunque el diagndstico
en la mayor parte de estas enfermedades suelen establecerse
en base a los sintomas gastrointestinales, a veces e
crecimiento subnormal es la Unica en caso de la enfermedad
de Crohn y de la enfermedad celiaca. En ambos casos la edad

gsea s@ retrasa, y la concentracion plasmatica de la Sm-C

38



puede  ser  baja, pudiendo  ser  confundida como  una
deficiencia de hormona de crecimiento.

En la enfermedad celiaca los sintomas suelen iniciarse
durante la iInfancla, cuando el iAo empieza a Ingerlr
productos de trigo que contienen gluten. Diarrea crdnica,
anorexia e irritabilidad son los sintomas mas comnes. Son
signos  fisicos  frecuentes la  disension abdominal, la
disminucidn de la grasa subcutansa vy el poco desarrollo
muscular,

Dada la naturaleza de la enfermedad la desnutricicdn
secundaria a la mala absorcidn influye en forma 1mportante
al crecimiento, sin embargd se han encontrando  también
alteraciones endocrinas en la enfermedad celiaca activa en
el nivel de la hormona de el crecimiento.

Una prueba util de deteccidn para la enfermedad celiaca
estriba en medir titulos séricos de  antigliadina,
confirmandose el diagndstico mediante blopsia de intestino
delgado y respuesta a la dieta sin gluten.

La enfermedad de Cron suele presentarse en la
preadolescencia o durante la adolescencia. Hasta un 20% de
los  Individuos  afectados  presentan  retraso en el
crecimientn antes de iniciar los sintomas intestinales. La
queja 1nicial mads frecuente es el colico, en la zona
periumbilical o en el cuadrante inferior derecho sequida de
diarrea. Aproximadamente 337% de los pacientes sufren ligera

anemia, y mas de 7957 de los afectados tienen aumento en la
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velocidad de sedinentacidn globular. El diagndstico suele
poder establecerse por estudios radiograficos de intestino
delgado y grueso.

Se ha propuesto una base nutricional pars el fallo en el
crecimiento en la enfermedad inflamatoria crdnica ya que
existe una absorclidn disminuida de nutrientes y aumento en
la pérdida de proteinas a nivel intestinal hasta 19 veces
lo normal en el 79 de Jos nifos afectados.

ta intervencidn gquirirgica reaulta eficar para el manejo de
estos  pacientes haciendo que recuperen el  crecimiento.
Berger concluyd que el manejo quirdrgico era superior a la
administracitdn de esterolides a dosis altas para revertir el
retraso en el crecimiento ya que se libera la obstruccidn
mecanica  intestinal que interfiere con la nutricion. En
contraste, la administracion de esteroides, aunque a menudo
induce a la remisidn del proceso inflamatorio puede tener
una Influencia naciva en la produccidn de la horoona de
crecimiento e IGF y mas importantemente en la actividad de
los condrocitos, Asi aunque la actividad de la enfermedad
de Crobn se reduce por la administracidn de esteroides, el
crecimienta a menudo queda comprometido. Hay evidencia de
que una reduccidn en la dosis de los esteroides puede
producir un retorno al crecimiento normal aunque el dafo
permanente a  los  condrocitos no ha  sido  estudiado

totalmente. (18)
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Enfermedades cardiopulmonares

En la mayoria de los casos de cardiopatia congénita la
deficiencia en el crecimiento es secundaria por la hipoxia
tisular v aumento en los requerimientos de energia en las
comunicaciones de lzquierda a derecha sobre todo si existe
nsuficiencia cardiaca.

Puede clasificarse en falta de orecimiento prenatal o
posnatal, La reparacidn definitiva de la cardiopatia
congénita tiene mayares prababilidades de ir seqguida de un
brote de crecimiento si el paciente no ha sufrido el
retraso en la vida intrauterina, no presenta anomalias
congenitas extracardiacas o insuficiencia cardiaca
congestiva durante al infancia.

El asma moderada ejerce poca accidn sobre el crecimiento
lineal, excepto que retrasa el brote agudo de la
adolescencia. t.a estatura de el adulto es normal. El asma
intensa (disnea permanente y crisis casi diaria) puede
producir grandes zonas de ailre aprisionado en el palmdn,
hipoxia y retraso en el desarrollo. Otra posible causa de
el retraso en el crecimiento es la  malnutricidn
dependiente de una disminucidn de el apetito por una
alergia a laos alimentos ta sea en forma real o imaginaria.
Otra tearia establece que cuando el asma se presenta
durante la noche, que es el momento principal en que se

secreta harmona de crecimiento y gonadotropinas durante la
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pubertad, es posible que se interrumpa el clclo circadiano
normal resultando una secrecidn no fisiologica.

El  tratamiento del asma asi msmo  nterfiere en el
crecimienta ya que se necesita un promedio de 8.95 mg M2 de
prednisona  diariamente  para  controlar el asma  grave;
desafortunadamente una cantidad tan pequesa coma 4 mg por
M2 dificultard el desarrollo. El uso de 1 mg/kg de
predmisona en dias alternos no suprime el crecimiento paro
no controla el asma grave.

La mucoviscidosis es también responsable frecuentemente de
ratrasogs severos del crecimiento, pero no son solamente los
trastarnos respiratorios los respansables del retraso, sino

también la malabsarcidn digestiva.

Anevnia cronica

llas anemias hemoliticas crdnicas graves, provocan
crecimiento subnormal y retraso de el desarrallo sexual.
lLoa paclentes con drepanocitosis tienen perturbada la
maduracion esqueléetica y sexual a principios de la
adolescencia. Los trastornos endocrinos que actualmente
acompanan a las talasemias probablemente provengan de las
efectos de una carga crdnica de hierro. Inicialmente el
crecimiento es normal, pero empieza a retrasarse durante el
sequndo decenio de la vida. Aungue la secrecidn de GH es

normal, la concentracidn sérica de SM-C suele ser baja en
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los adolecentes con talasemia B. Bl trastono de  las
funciones sexuales en  la  talasemia dependen de  la

produccion deficiente de la LH y la FaH.
Enfermedades renales

Los padecimientos renales cordnicos, sotre  todo  cuando
pracucen meuficiencia renal , praeden atectar 2]
crecimiento. Las causas de este fracaso para el crecialento
es multifactorial, pero la osteodistrofia renal es el
factor principal.

La asociacion entre enfermedad renal en la infancia y el
crecimiento pobre han sido claramente establecido desde
hace varias décadas. 5S¢ encuentra retraso en el crecimiento
en nifos que padecen enfermedad glomerular o tubular y en
general se relaciona con la severidad de el padecimiento.
Mas recientemente también se ha relacionado con la didlisis
cronica  y el tramsplante renal. Poar esta trazin el
crecimiento en nifos con enfermedades renales crénicas,
pudiera servir como pardmetro para determinar la severidad

de el dana renal.

Insuficiencia renal crdnica
El patrdn de crecimiento en nifos con IRC varia en forma
considerable de wn nifo a atea, sin enbargo hay una

tendencia en  la disminuciin de la velocidad de el
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crecimiento relacionada con el grado de afeccion renal y el

tiempo de el padecimiento.

Nutricidn. Com en otros padecimientos, la nutricidn juega
un papel importante en la fisiopatologia de el fracaso para
el crecimiento en los nifos con [RC. Los nifos con uremla
comen menos Yy hay una correlacidn significante entre la

entrada de energia y la rapide: de el crecimiento.

Metabolismo energetico proteico en nifos con IRC. La masa
muscular reducida se ha atribuido a deficiencias de la
energia proteica que irdnicamente se agrava con el manejo
dietético de la IRC y la didlisis.

En los pacientes con uremia las concentraciones plasmaticas
de aminodcido esencilales, valina, leucina, isoleucina vy
lisina son  bajas generalmente; mientras que los no
esenciales como glinina, citrulina e histidina son altas.
De este modo la diferencia entre la relacidn de aminodcidos
esenciales y no esenciales en los nifos con IRC y nifos
sanos se puede emplear como un  indice de el estado
nutricional.

Ll.a sintesis de las proteinas requiere 20 amincacidos, por
lo que la insuficiencia de cualquier tipo impide la
formacion de la cadena polipeptidica, La entrada pabre de
calorias desvia los aminoacido de la sintesis proteica pare
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servir como fuente de energia. Como consecuencia  se
compromete la "masa' proteica de el cuerpo.

La entrada caldrica en ninos normales puede variar tanto
como un 907 de las recomendaciones dietélticas, pero en los
NifRos con uremia al parecer deben estar un 704 por arriba
de las recomendaciones, para  evitar retraso  en el

crecimiento.

Factores endocrinos. Un aspecto no muy claro, es el papel
de los factores endocrinos en el crecimiento pobre. Los
niveles de bormona de el crecimiento estdn normales o
elevados en nifos con IRC. La actividad de el IGF (factor
de crecimiento de tipo insulina), que principalmente
representa una combinacion de IGF-1 y IGF-I1 se reduce en
la IRC. Estos niveles aumentan con la bhemodialisis,
haciendo pensar que los niveles bajos de somatomedina es
atribuible a un inhibidor de la actividad del IGF. Ademds
al efectuarse transplante renal se observa incremento del

IGF.

Osteodistrofia renal. El déficit en el crecimiento se ve
afectado en presencia de osteodistrofia, especialmente si
es de larga evolucidn. El tratamiento mediante metabolitos

de la vitamina D mejara el crecimiento. (19,20,21)



Aspectos socicemocionales del mifo de talla haja

Estos nifios se enfrentan a un mundo qgue tiene cierto
prejuicio contra los individuos con estatura inferior al
promedia de la pablacidn. La disceiminaciin es evidente a
muchos niveles como en la vida escolar, profesichal, social
etc.

Los efectos soclales sobre estos nifos son:

a) Los padres tienden a la sobreproteccicn y tratan al nifo
coma si fuera mds Javen de edad. El sentido de culpa
provoca ambivalencia y rechazo. El resultado es retraso
social, dependencia, tensidn emocional y falta de confianza
en si mismo,

b) Los maestros retrasan el ingreso del nifo a la escuela,
lo sobreprotegen lo tratan como uno mds Joven y se burlan
de @l., Esto da como resultado retraso social, dependencia y
aislamiento social.

c) Tiene problemas en las tiendas, para obtener trabajo,
licencia para manejar y para el matrimonio. Esto provoca
deficiencias en las experiencias dependientes de las
diferentes edades y aislamiento social.

d) los compaferaos lo rechazan, se burlan de ellas v los
hostilizan fisicamente. Esto causa tensidn emacional con
periodos de llanto, depresidon irritabilidad y sentimiento
de inferioridad. Ademds se forman mecanismos de defensa

cono timide? regresidon a edad mds joven (reaccion de Peter
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Pan), negacidn y sobrecompensacidn. Otros resultados son
fracaso en la escuela, ailslamiento, retraso social vy
psicosexual, y desempleo.

A estos Nifns se les debe tratar con franqueza y diplomacia
y no con hostilidad, explicando el problema en la forma mds
completa  posible. bBEn  algunos casos es necesaria  la

intervencitn del psiquiatra o del psicdlogo.

TRATAMIENTO DE LA TALLA OORIA

TRATAMIENTO DE LA DEFICIEMTIA DE LA HJRMONG DEL CRECIMIENTO

El uso de GH abtenida de hipédfisis humana para tratar la
deficiencia de GH lo seral®d por primera vez Raben en 1958,
Demostrando que era eficaz para estimilar el crecimiento
con sujetos con deficit de la misma, sin embargo el uso de
la extraida de hipdfisis de caddveres humanos se suspendld
debido al riesga  de transmisitn de  enfermedades
degenerativas del sistema nervioso particularmente la
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, una rara infeccion de
demencia y muerte, la enfermedad es trasmitida por pequenos
bastoncillos que se descubren en los cerebros de las
personas infectadas. Por lo que desde 1979 se iniciaron
trabajos de investigacidn para la produccién de G

biosintética abtenida mediante DNA recombinante (HCh). La
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primera generacion de HCh, producida por Goeddel y col. a
partir de £. Coli, contenia un residuo extra de metionina y
proteinas contaminantes de la bacteria, y su uso se asocid
con el desarrollo de anticuerpos vy efectos alérgicos. Estos
efectos se han resuelto con el desarrollo de formas
altamente purificadas de Heb y mas recientemente con el uso
de HCb producida a partir de células de mamiferos lo gque ba
permitido la obtencidn de un producta sin residuos extras
de amincidcidos ni proteinas bacterianas contaminantes, con
excelentes efectos sobre el crecimiento, y con un
desarrollo de anticuerpos significativamente amenor, tras su
utilizacidn a largo plazo.

Mtes de emprender un  tratamiento en  pacientes con
deficiencia de G, hay que tener la seqguridad del
diagndstico, valorando la causa de la deficiencia, vy
considerar la posihilidad de otras disfunciones
hipofisiarias. Es esencial determinar el r1tmo
decrecimiento antes de el tratamiento, basandose en
mediciones precisas de talla con intervalos minimos de 6
meses para saber cual es el resultado de el tratamiento con
oH.

La dosis optima, periodicidad y ruta de administracion se
contindan investigando pero el uso de O.8/kg/semana,
dividida en tres dosis y par via subcutdnea, produce un
incremento de el crecimiento con velocidad cercana a los 9

cm par ano en pacientes prepuberales, en tanto que se

o
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recomiendan dosis mayores en pacientes puberales slempre vy
cuando no tengan una edad dsea mayar de 14 afos en las
mujeres, o de 19 afos en varones, ni edad cronoldgica
superior a 8-20 aros, situaciones en las que el uso de la
HCb no produce ya madi filcaclones en el crecimiento.

Despues  de  1niciado el tratamento  es  importante  una
vigilancia frecuente con intervalos de dos a tres meses
para conocer las efectos adversos vy conprobar sl el
paciente @5 fiel a la terapeutica. Una deflclencia
parcial de la hormona estimulante la tiroides (TSH) muchas
veces se manifiesta al efectuar el tratamiento con GH, y
hay que valaorar la funcidn tiroidea con intervalos de &
meses.

Algunos investigadores han informado que el tratamiento con
GH induce a una variedad de disfunciones en la tiroides
incluyendo hipotiroidismo adquirido, con reduceidn
consiguiente en la respuesta al crecimiento., Pilrazzoll
encontrd que los cambios en las niveles de la hormona
tiroidea se relacionan a la administracidn de la GH. Estos
cambias s@ encontraron durante el tratamienta,
desaparecienda al retirar la BH vy reapareciendo al
administrarla nuevamente. Este fendmeno no parece depender
de la tirotropina, segun esta investigacidn, ya que los
niveles de esta hormona se encontraron sin cambios durante
los 12 meses de el tratamiento. Un efecto de la

administracidn de la G es inducir un aumento de la
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somatostatina, un inhibidor potente de la secrecidn de la
tirotropina, por lo que se ha considerado como una teoria
para explicar el desarrollo de hipotiroidismo.

Cuando el crecimiento de un paciente es menar de 7 cm al
ano para cualquier periodo de 6 meses mientras se toma la
dosis inicial de GH, el wmédico ha de valorar la funcidn
tiroidea, comprobar la fidelidad con la cual se sigue el
tratamiento, y estimar el titulo de anticuerpos anti-GH. Si1
el paciente es eutiroideo y ha cumplido eon el tratamiento,
puede aumentarse la dosis hasta 0.1 mg/kg tres veces por
semana.

El  tratamiento con esteroides sexuales sustitutivos en
Nifns con deficiencia simulténea de gonadotropina es objeto
de cierta controversia, debido a que aunque la testosterona
actua sinérgicamente con la BH para aumentar el ritmo de
el crecimiento, también aumenta la maduracion de las placas

epifisiaria. (22,23,24)

TRATAMIENTO DE LA DEFICIENCIA DE LA HORMONG DEL. CRECIMIENTO
CON OTROS MEDICAMENTOS

En algunos estudios se ha demostrado que muchos pacientes
con deficiencia de la G4 en realidad secretan G por la
hipdfisis si esta es adecuadamente estimulada. En estos
sujetos, la causa de secrecitn espontdnea anormal de GH

parece hallarse a nivel del hipotdlamo, o mas arriba. Por
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lo que medicamentos que estimulen la liberacidn de la GH
directamente de la hipdfisis pudieran lograr una mejoria en
el desarrollo.

En algunos trabajos se ha observado un incremento en la
velocidad de el crecimiento en nifos con talla baja cuando
se ha administrado clonidina, en  forma crénica.  La
clonidina es un agonista alfa adrendrgico que actua sobre
las vias monoadrenérgicas del sistema nervioso central e
induce la liberacion  de harmona de  crecimienta
aparentemente por la estimulacidn de la hormona liberadora

de somatotropina, (25)

TRATAMIENTO DE LA ESTATURA BAJA CONSTI TUC TONA.

Debida a que la funcidn tiroidea y secrecidn de la hormona
de el crecimiento son normales, los nifos con retraso
canstitucional no responden a la tiraxina o a la GH cuando
estos agentes son administrados en cantidades fisioldgicas.
Han sida empleados ciertos numero de esteroides
androgénicos y anabdlicos en el tratamiento de nifos vy
nifas con retraso constitucional. La administracion de
androgenas potentes acelera el crecimiento a8 carta plazo,
pera tal tratamiento tiene la desventaja de inducir el
desarrollo prematuro de caracteres sexuales secundarios en
Nifos y virilizacldn en nifas. Los agentes androgénicos

tambiien aceleran la maduracion epifisiaria.
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Aunque la  mayoria de  los  adolescentes  que  buscan
tratamiento para su retraso puberal son de talla corta,
muchas veces la preccupacidn acerca de la  ausencia de
caracteres sexuales secundarios €% Mmay o que 1a
preocupacion acerca de la talla corta, en algunos de
ellos, el retraso de la maduracidn sexual se acompaia de
grandes dificultades psicosocliales.

En estos pacientes una serie breve de tratamiento andragena
es eficaz provocando el rapido desarrolla de caracteres
sexuales secundarios, como  aumento del pelo pabico vy
dimensiones de el pene. El protocolo limita el tratamiento
a varones de 14 afres de edad, con poca o ninguna sefal de
pubertad espontdnea, vy por lo demds buen estado de salud.
AMtes de el tratamiento hay que comprobar que es normal la
secrecion de GH y funcidn tiroidea. Se administran 200 mg
de enantato de testosterona IM cada tres semanas, para un
total de cuatro inyecciones. Esta dosis provoca un rdpido
desarrollo de caracteres sexuales secundarios y una
aceleracion a breve plazo del ritmo del crecimiento, sin
ningun efecto perjudicial manifiesto sobre la talla adulta

final. (24,27)



CONCLIBTONES

Las alteraciones de el crecimiento son motivo corriente de
cansulta, «i bien la demostracidn de procesos patoldgicos
acomparantes estd lejos de ser la norma. En la practica, la
metodologia del estudio de un retraso de  orecimiento
comprendera  siempre como @lementos basicos: la curva de
crecimiento, el andlisis de la herencia y el tipo
marfoldgico, la determinacidn precisa de la edad dsea y
eventualmente la valoracidn del desarrollo puberal. Sohre
estos elementos de juiclo debemos decidir o no la practica
de determinaciones hormonales o exploraciones orientadas a
la busqueda de algunas de las etiologias enumeradas en este

trabajo.
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