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RETRASO DE CRECIMIENTO ESTATURAL

Se entiende por retraso del crecimien-
to estatural una insuficiente velocidad de
crecimiento estatural en relación a la edad
y sexo correspondientes. No implica, pero
tampoco excluye, que el sujeto afecto tenga
en ese momento una estatura por debajo de
los límites de la normalidad. Se trata, por lo
tanto, de un concepto dinámico y señala una
situación anormal, que es de gran interés
para poder realizar un diagnóstico precoz
y la posibilidad de un consiguiente trata-
miento eficaz. En contraste, el concepto de
talla baja es más estático; indica únicamen-
te que en el momento de su detección la
estatura está situada por debajo de los lími-
tes considerados como normales. Puede ser
de origen prenatal, la consecuencia de un
retraso de crecimiento de cierta duración, o
incluso, una situación normal (pasajera o
permanente). Diversos factores tales como
antecedentes familiares y personales influ-
yen poderosamente en la existencia de una
«talla baja», por lo que cuando se constata
su existencia no siempre implica un signi-
ficado patológico.

Para una mejor comprensión de las cau-
sas que pueden producir un retraso de cre-
cimiento debe recordarse que existen varios
factores que regulan el crecimiento fetal:
1. Genotipo.
2. Influencias medioambientales (nutri-

ción, alcohol, drogas, tabaquismo).
3. Influencias maternas (condiciones de la

placenta por diabetes, hipertensión,
etc.).

4. Control endocrino fetal.
A su vez, el crecimiento postnatal está

regulado por diversos factores determina-
dos genéticamente, y modulado por facto-
res permisivos, reguladores y realizadores.
Siendo los factores permisivos los que com-
prenden el funcionamiento normal de órga-
nos y sistemas, y por esto requieren un ade-
cuado estado nutritivo, emocional y

ambiental (que incluye factores climáticos
y socioeconómicos). Entendiendo por fac-
tores reguladores aquellos que implican una
ajustada coordinación, por medio del siste-
ma hormonal, para una eficaz actuación
sobre los tejidos. Finalmente, los factores
realizadores se expresan por el crecimien-
to en longitud de los huesos, lo que exige
una función adecuada del cartílago de cre-
cimiento.

Los componentes más importantes del
crecimiento en la infancia son:
• Nutricionales: Resulta indispensable un

apropiado ingreso calórico, equilibra-
do con los diversos nutrientes.

• Ambientales: Se producen claras modi-
ficaciones de los patrones de creci-
miento por los cambios estacionales y
el nivel socioeconómico.

• Emocionales: Factores psicológicos con
alteraciones severas (por ej., carencia
afectiva) producen alteraciones hor-
monales evidentes.

• Hormonales: Se puede asegurar que una
clara disfunción de la secreción hor-
monal altera el crecimiento más o
menos evidentemente. A destacar que
su influencia es distinta en cada perío-
do del desarrollo (con manifiesta impor-
tancia de los esteroides sexuales en el
período fetal y puberal, o de la hormo-
na de crecimiento o tiroidea en todo
momento). Existe una compleja inte-
racción entre hormonas tiroideas, gona-
dales, suprarrenales, pancreáticas e
hipotálamo-hipofisarias.

CLASIFICACIÓN DE LOS RETRASOS DE

CRECIMIENTO

Tanto desde el punto de vista concep-
tual como práctico es importante tratar de
encuadrar las diferentes entidades clínicas
capaces de provocar un retraso de creci-
miento. Sin embargo, no se ha logrado nin-
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guna clasificación perfecta. Se ha intentado
bajo diversos puntos de vista: etiológicos,
temporales (por ej., pre- y postnatales), pato-
génicos, terapéuticos, y con diversas com-
binaciones más o menos artificiales. Esto
origina que ciertas entidades pueden encua-
drarse en distintos grupos simultáneamen-
te, y otras sólo pueden agruparse forzada-
mente (por ej., bajo epígrafes tan inconcre-
tos como: «Grupo misceláneo»). La siguien-
te clasificación (Tabla I) está basada en la
evolución del crecimiento( 1 ), y se desarrolla
a partir de cuatro grupos principales.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Grupo I. Defectos intrínsecos

Displasias esqueléticas. Comprenden
un grupo heterogéneo de trastornos que
afectan al hueso y cartílago de crecimiento.
Hay más de 100 conocidas, que se caracte-
rizan por baja estatura y anomalías en la
forma y tamaño de las extremidades, tron-
co y cráneo. Su detección se puede reali-
zar intrauterinamente, y aunque habitual-
mente se hace al nacer, en ocasiones su iden-
tificación puede tardar mucho tiempo. Es
exigible una cuidadosa medida de los seg-
mentos corporales y un estudio radiológi-
co óseo. De forma sucinta se pueden clasi-
ficar en:
Alteraciones congénitas:
• Con crecimiento proporcionado.
• Con crecimiento desproporcionado (los

más frecuentes son acondroplasia e
hipocondroplasia).

Alteraciones adquiridas: cifosis y escoliosis
severas.

Defectos cromosómicos
Entre los más frecuentes se encuentran:
Síndrome de Turner. Tanto la forma 45,X

como mosaicismos y anormalidades estruc-
turales del cromosoma X (deleciones par-

ciales de fragmentos, duplicación de parte
o todo un brazo, y anormalidades de trans-
locación). La clínica clásica se presenta en
mujeres de talla baja, con ausencia de desa-
rrollo puberal por fallo del desarrollo gona-
dal y rasgos dismórficos asociados, siendo
los más frecuentes: paladar ojival, hiperte-
lorismo, baja implantación del cabello,
aumento de la distancia intermamilar, pezo-
nes hipoplásicos, tórax en escudo, «pteri-
gium colli», cúbito valgo y metacarpianos
cortos. En el momento del nacimiento pue-

den presentar linfedema de dorso de manos
y pies. Pueden cursar también con riñón en
herradura, cardiopatía congénita (coarta-
ción de aorta o válvula aórtica bicuspídea)
y ocasionalmente con tiroiditis linfocitaria.
Un déficit intelectual moderado se detecta
en un 10% de estas pacientes. Su inciden-
cia no es bien conocida, pero se han reali-
zado estimaciones que van de 1:3.000 a
1:10.000 recién nacidos vivos. Respecto a
su patrón de crecimiento, destaca que al
nacer miden entre 45 y 47 cm, la disminu-
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TABLA I CLASIFICACIÓN DE LOS RETRASOS DE CRECIMIENTO

I. Defectos intrínsecos/Factores genéticos:
Displasias esqueléticas Defectos cromosómicos
Síndromes dismórfico Retrasos intrauterinos

II. Anomalías en el ambiente de los tejidos/Factores permisivos:
De causa endógena:

Trastornos renales Trastornos digestivos
Trastornos cardíacos Trastornos respiratorios
Enfermedades del sistema nervioso central Enfermedades del metabolismo
Hemopatías Enfermedades mentales
Inmunopatías Infecciones e infestaciones

De causa exógena:
Carencias nutricionales Carencias afectivas
Iatrogénicas

III. Anomalías endocrinas/Factores reguladores:
Hipotiroidismo:

Congénito Adquirido
Exceso de glucocorticoides:

Síndrome de Cushing Iatrogenia
Diabetes mellitus:

Debut prolongado sin diagnosticar Mal control permanente
Pseudohipoparatiroidismo
Pubertad precoz:

Verdadera Pseudopubertad
Pubertad temprana
Exceso de andrógenos:

Alteraciones suprarrenales enzimáticas Tumores
Iatrogenia

Déficit de hormona de crecimiento

IV. Variantes normales:
Talla baja familiar Retraso constitucional del 

crecimiento  y de la adolescencia



ción de la velocidad de crecimiento se hace
evidente en la época infantil y la altura se
encuentra por debajo de lo normal a partir
de los 4 a 6 años. Con un ritmo de creci-
miento por debajo de lo normal y sin ace-
leración en la pubertad (atribuible a la
ausencia de producción estrogénica). El
resultado de la talla final sin tratamiento
varía según los países, alcanzando en
España, según un reciente estudio multi-
c é n t r i c o( 2 ), una media de 142,9 cm con un
total de 58 pacientes estudiados.

También disminuye el crecimiento en:
• Síndrome de Down.
• Trisomía del par 18.
• Deleción de la rama larga del cromo-

soma 18.
Desde el punto de vista asistencial debe

destacarse que la afectación de los autoso-
mas se asocia con retraso mental.

Síndromes dismórficos
Este término abarca una amplia varie-

dad de trastornos caracterizados por retra-
so de crecimiento intrauterino, crecimiento
postnatal alterado, con/sin retraso mental.
Son de etiología desconocida y pueden
deberse a defectos genéticos o ambienta-
les ocurridos en la embriogénesis:
a) Con retraso mental (entre otros):
• Síndrome de Noonan (niños y niñas

con fenotipo similar al síndrome de
Turner, pero sin anormalidad en el
cariotipo, con criptorquidia y cardio-
patía: estenosis pulmonar). El retraso
mental, con diferentes grados de inten-
sidad, aparece en un tercio de estos
pacientes.

• Síndrome de Cornelia de Lange (junto
con un intenso retraso mental destacan
las dismorfias faciales y la severa hiper-
tricosis).

• Síndrome de Willi-Prader (asociado a
hipotonía, hipogonadismo y obesidad
severa).

• Síndrome de Seckel (facies hipoplásica,

con microrretrognatia y nariz promi-
nente «cabeza de pájaro», microcefalia).

b) Sin retraso mental:
• Síndrome de Russell-Silver (probable-

mente el más frecuente). Caracterizado
por una asimetría entre las extremida-
des de un lado y otro, con cara trian-
gular y pequeña, y tendencia a la puber-
tad precoz en las niñas.

Retrasos de crecimiento intrauterinos.
a) Por alteraciones del medio ambiente:
• Infecciones connatales.
• Drogas y fármacos.
• Alcohol.
• Tabaquismo.
• Radiaciones
b) Por alteración del potencial de crecimiento:
• Alteración del flujo sanguíneo uterino

(«problemas en la placenta»).
c) Por causas desconocidas.

Su diagnóstico se basa en la valoración
de la madurez gestacional estimada y el
peso al nacimiento. El ritmo de crecimien-
to es variable: muchos alcanzan una talla
normal rápidamente. Un subgrupo perma-
nece con talla baja los dos primeros años de
vida para posteriormente crecer mejor y
alcanzar una talla final normal. Sin embar-
go, un 50% del total, a pesar de mantener
una velocidad de crecimiento normal, nunca
recuperan lo perdido y no alcanzan una
estatura normal. Un porcentaje elevado de
estos pacientes presenta una pubertad tem-
prana que, probablemente, acorta su perí-
odo de crecimiento.

Grupo II. Anomalías en el ambiente de los
tejidos

Tienen el denominador común de exi-
gir un cierto grado de severidad y una mar-
cada prolongación en el tiempo para que el
freno sobre el crecimiento pueda detectar-
se. En efecto, una enfermedad sistémica

pero de corta duración prácticamente no
altera la talla; tampoco una afección banal
aunque sea duradera afectará el crecimien-
to estatural. La anamnesis, examen físico, y
evaluación analítica inicial deben sugerir o
confirmar el diagnóstico. Aunque algunas
de estas entidades pueden comenzar
intrauterinamente lo habitual es que se ini-
cien a lo largo de la niñez, ofreciendo un
patrón de crecimiento muy característico,
con un enlentecimiento simultáneo al ini-
cio de la enfermedad. En algunos casos la
poca expresividad de la sintomatología
puede confundirse con un retraso constitu-
cional del crecimiento y la dolescencia.

En relación a las causas exógenas se
puede destacar que, mundialmente, la
deficiencia nutritiva es la más frecuente. La
diarrea crónica, con la que se asocia a menu-
do, induce alteraciones intestinales (apla-
namiento de las vellosidades de la muco-
sa con deficiencias enzimáticas asociadas).
Las deficiencias de vitaminas, múltiples o
aisladas (raquitismo, por ejemplo) consti-
tuyen un grupo de problemas que cada vez
es menor en número. Y ya cerca de la puber-
tad, y especialmente en el hemisferio occi-
dental, la anorexia nerviosa, por la deficien-
cia nutricional que comporta, es otra causa
cada vez más frecuente de retraso de creci-
miento.

La enorme importancia que tienen los
problemas emocionales queda patente-
mente expresada en el síndrome de depri-
vación materna. La falta de relación afecti-
va, fundamentalmente durante la lactancia,
conduce a un severo enlentecimiento del
crecimiento que revierte totalmente si se
proporciona el afecto y dedicación adecua-
dos. Suele encontrarse en hijos de madres
alcohólicas, con problemas psiquiátricos, o
de drogadicción.

A pesar de la continua preocupación
por parte de los pediatras, para no admi-
nistrar medicamentos que alteren el creci-
miento, es imposible evitar su empleo en
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ciertas situaciones. Destaca, por su amplia
difusión el uso de glucocorticoides (enfer-
medades alérgicas, oncológicas, dermato-
lógicas, renales, etc.), aunque las pautas de
administración a días alternos pueden dis-
minuir su efecto negativo sobre el creci-
miento. Sin olvidar que inhalados a gran-
des dosis pueden frenarlo. El empleo de
radioterapia no sólo puede afectar a la secre-
ción de GH al actuar directamente sobre
la zona hipotálamo-hipofisaria, sino sobre
el hueso directamente como sucede en la
radioterapia sobre la columna vertebral
empleada en el tratamiento de algunas leu-
cemias. Está en relación a la dosis emplea-
da, pero el freno que origina en el creci-
miento de los cuerpos vertebrales da lugar
no sólo a una talla baja, sino a una despro-
porción corporal manifiesta, con extremi-
dades de longitud normal que contrastan
con un tronco pequeño (apariencia «arac-
noidea»).

Grupo III. Alteraciones endocrinológicas

En un organismo en crecimiento una
disfunción hormonal de cierta magnitud y
duración, provoca una alteración del creci-
miento estatural. Y aunque la sintomatolo-
gía con que se presenta es muy variable, la
alteración del crecimiento suele presentar-
se como un hecho destacado. En la tabla I
se citan la anomalías endocrinas que pro-
ducen una mayor afectación del crecimien-
to. En la mayoría de ellas las manifestacio-
nes clínicas son muy evidentes, y su com-
probación analítica, y con pruebas comple-
mentarias específicas, confirman el diag-
nóstico. En la mayor parte de los casos, un
diagnóstico precoz, con el consiguiente tra-
tamiento adecuado, permite alcanzar una
estatura final igual, o muy cercana, a la que
se conseguiría sin la alteración endocrino-
lógica. En la tabla II se desarrolla una clasi-
ficación más detallada de las alteraciones

de la GH (sea de su secreción o de su
acción).

Debe destacarse que en los casos de
deficiencia aislada de GH se han estableci-
do subgrupos en relación a las caracterís-
ticas hereditarias (autosómicas o ligadas al
cromosoma X, así como dominantes o rece-
sivas). Aunque no de forma generalizada
algunas características clínicas se pueden

detectar en el período neonatal: facies típi-
ca «de muñeca» (con frente amplia y pro-
minente, nariz pequeña con base retraída),
tendencia a la hipoglucemia y micropene.

Muy importante desde el punto de vista
de la práctica clínica lo constituye la
deficiencia transitoria prepuberal de secre-
ción de GH. La pubertad tiene lugar en un
momento en el que las diferencias de esta-
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TABLA II C AUSAS DE DEFICIENCIA DE GH O DE SU ACCIÓN

Congénitas:
Idiopáticas
Hereditarias 

Autosómico-recesivas Dominantes
Defectos embriológicos:

Aplasia, hipoplasia, o ectopia hipofisaria Anencefalia
Displasia septo-óptica Defectos de la línea media
Síndrome de silla turca vacía GH biológicamente inactiva
Defectos neurosecretores

Adquiridas:
Idiopáticas: 

Hipofisitis linfocitaria autoinmune
Defectos neurosecretores: 

Irradiación por tumores del sistema nervioso central, faciales o leucemia.
Tumores del sistema nervioso central:

Craneofaringioma Disgerminoma
Glioma óptico Hamartoma

Alteraciones vasculares:
Aneurismas Infarto

Traumas craneales:
Perinatales: Parto en podálica, hipoxemia, asfixia, 

hemorragia intracraneal, embarazo 
gemelar.

Accidental
Malos tratos

Enfermedades inflamatorias:
Encefalitis viral Meningitis
Micosis Granulomatosis: Tuberculosis, sarcoidosis
Etiologia desconocida Histiocitosis

Alteraciones hematológicas:
Hemocromatosis Talasemia

Resistencia a la GH
Síndrome de Laron

Defectos transitorios de secreción o acción de la GH:
Prepuberal Hipotiroidismo primario
Desnutrición Exceso de glucocorticoides
Estrés psicosocial



tura entre unos niños y otros se hacen más
patentes, multiplicándose las diferencias en
aquéllos que tienen talla baja familiar o
retraso constitucional, y exige un diagnós-
tico rápido y certero dado que el tiempo
para un posible tratamiento ya es escaso
para los pacientes con deficiencia de GH. El
normal enlentecimiento del crecimiento
estatural prepuberal puede obligar, en cier-
tos casos, a la realización de un estudio com-
pleto, y llegar a situaciones muy conflicti-
vas desde el punto de vista diagnóstico por
la dificultad de objetivar una deficiencia de
GH con las pruebas de las que se dispone
actualmente.

Grupo IV. Variantes normales de talla baja

En sentido estricto no son alteraciones
patológicas y pueden ser transitorias.
Requieren un estudio adecuado para dife-
renciarlas de las verdaderas causas patoló-
gicas de mal crecimiento.

Talla baja familiar
Corresponde al retraso estatural de ori-

gen familiar o genético. Su diagnóstico se
basa en las características señaladas en la
tabla III, pero exige una gran cautela, pues
puede encubrir otras entidades patológicas
(susceptibles de ser tratadas) que incidan
en un individuo dentro de una familia de
talla baja. Además, la talla baja familiar, con
cierta frecuencia, se suma al retraso consti-
tucional del crecimiento y de la adolescen-
cia.

Retraso constitucional del crecimiento y de
la adolescencia

Es el resultado de un enlentecimiento
en el ritmo de la maduración. Pero su poten-
cial de crecimiento está mantenido. Se esti-
ma que su frecuencia es de un 3% de la
población. Aunque se presenta en ambos
sexos es más frecuente en los niños. Puede

tratarse de una falsa incidencia originada
por la mayor preocupación por la talla en
los niños, y a que al presentarse la puber-
tad más pronto en las niñas hace desapare-
cer el problema en ellas y, por lo tanto, no
acuden al médico. En la tabla IV se señalan
las particularidades propias de este cuadro.
Aunque las respuestas secretoras de GH
están algo bajas se corresponden al perío-
do previo a la pubertad, y no se han encon-
trado tampoco diferencias significativas en
los valores de IGF-I (somatomedina C). En
resumen, los estudios clínicos y analíticos
son normales y el diagnóstico quedará con-
firmado con el paso del tiempo: compro-
bación de una pubertad retrasada y talla
final acorde con la genética.

Para una mayor profundización sobre
la etiopatogenia del desarrollo del creci-
miento, existen diversas publicaciones, sien-
do una de las más actuales y completas la
de Pombo y cols.(3).

MÉTODOS DE EVALUACIÓN DEL RETRASO

DE CRECIMIENTO BASADOS EN LA

AUXOLOGÍA, RADIOLOGÍA Y DESARROLLO

PUBERAL

Valoración del crecimiento

Hasta los 2 años de edad se mide la lon-
gitud en posición de decúbito supino. Se
realiza sobre una superficie dura en la que
se encuentra la escala, con un tope fijo (en
ángulo recto) donde se coloca la cabeza del
niño, y otro tope móvil (también en ángu-
lo recto) que se pone en contacto con los
talones. Se debe tratar de medir la máxi-
ma longitud, y exige dos personas para su
adecuada realización.

A partir de los 2 años la medición se
realiza de pie. Es una norma habitual que
hasta los 3-4 años se comparen con las cifras
obtenidas simultáneamente de su longitud
(ya que todavía a estas edades suele ser difí-
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TABLA III C ARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA TALLA BAJA FAMILIAR

• Antecedentes familiares de talla baja
• Peso y talla normal al nacimiento
• Enlentecimiento de la velocidad de crecimiento entre el primer y tercer año de vida.
• Posterior velocidad de crecimiento normal
• Durante la infancia la talla es < -2 DE para su edad y sexo
• Maduración ósea normal
• Inicio de la pubertad a una edad normal
• Talla final baja, pero acorde a la familiar
• Ausencia de enfermedad sistémica y crónica

TABLA IV. C ARACTERÍSTICAS DEL RETRASO CONSTITUCIONAL DEL CRECIMIENTO Y ADOLESCENCIA

• Antecedentes familiares de retraso de la adolescencia
• Peso y talla normales al nacimiento
• Enlentecimiento de la velocidad de crecimiento entre el primer y tercer año de vida.
• Posterior velocidad de crecimiento normal
• Durante la infancia la talla es < -2 DE para su edad y sexo
• La maduración ósea está retrasada (proporcional a la talla)
• El inicio de la pubertad es tardío
• La talla final es normal, en relación a la familiar
• Ausencia de enfermedad sistémica y crónica



cil el lograr un estiramiento máximo cuan-
do están de pie). Al realizar la medición
ortostática también es deseable la colabo-
ración de dos personas: una manteniendo
la cabeza en la posición adecuada con
moderada presión hacia arriba, y la otra
sujetando los pies para evitar el frecuente
despegamiento de los talones del suelo. El
niño tratará de estirarse al máximo y talo-
nes y espalda estarán en contacto con la
superficie vertical del aparato de medición.
Es recomendable realizar la medición 2-3
veces recogiendo el valor medio de las mis-
mas, siempre que no haya una diferencia
extrema de más de 5 mm. Es recomendable
el empleo de un aparato con ciertas garan-
tías de exactitud y fiabilidad. Un estadió-
metro tipo Harpenden reúne estas condi-
ciones. La posibilidad del empleo de apa-
ratos de mayor exactitud y mayor comple-
jidad, como el knemómetro, sólo es acon-
sejable para estudios muy definidos y que
requieran valoraciones del crecimiento en
períodos de tiempo muy cortos, innecesa-
rios, por lo tanto, en los estudios habituales
o en la práctica médica. En situaciones muy
específicas (numerosas displasias óseas y
diversos síndromes), es necesario realizar
otras mediciones auxológicas: talla sentado
o pubis-suelo, de longitud y circunferencia
de las extremidades, de la circunferencia
craneal, etc.

El paso siguiente consiste en conocer
si la talla obtenida se encuentra o no en los
límites de la normalidad. La recogida de
datos antropométricos de poblaciones nor-
males y su posterior expresión en forma de
gráficas y tablas, permite esta valoración.
Relacionadas con la edad cronológica y el
sexo se presentan en percentiles o en des-
viaciones estándar (DE) de la media. De
forma generalizada suele considerarse que
una talla por debajo del percentil 3 o > 2,0
DE por debajo de la media para su edad y
sexo exige una atención especial (sin olvi-
dar que aun sin entrar en otras considera-

ciones médicas, estadísticamente de cada
100 niños normales hay tres por debajo de
ese límite). Basándose también en datos de
poblaciones normales se establecen las tablas
y gráficas de velocidad del crecimiento. Aquí
entra, además del factor tiempo, y es impor-
tante recalcar que un período de tiempo
muy escaso entre dos mediciones, aun rea-
lizadas en condiciones idóneas, puede ofre-
cer resultados engañosos, pues una peque-
ña desviación (sea por la técnica de medi-
ción o por la normal evolución del creci-
miento) se multiplica al ampliar su valor a
un año. Los datos recogidos se interpretan
en relación a la edad cronológica y sexo. La
velocidad de crecimiento exige, por lo tanto,
el conocimiento de varias tallas a lo largo
del tiempo, pero su importancia es mani-
fiesta, pues si es normal descarta problemas
patológicos severos que afectan al creci-
miento en ese momento. En tanto que si es
escasa o nula, independientemente de si la
talla del paciente está o no en los límites de
la normalidad, obliga a iniciar de inmedia-
to un estudio diagnóstico. Aun sin olvidar
que muchos niños sanos crecen con distin-
tos ritmos a lo largo de los años (o los perí-
odos de escaso crecimiento en relación a
enfermedades/fármacos en fases transito-
rias, con posteriores períodos de intenso cre-
cimiento de recuperación).

Tanto para la talla como para la veloci-
dad de crecimiento el disponer de datos de
la población propia es fundamental, dadas
las variaciones étnicas, sociales, alimenti-
cias, etc., que existen entre unos y otros paí-
ses. Los datos recogidos por Hernández y
c o l s .( 4 ) y su posterior procesamiento esta-
dístico permiten que no sea necesario recu-
rrir a los de otros países. Son recientes (no
ha pasado tiempo para que interfiera el cre-
cimiento secular) y científicamente riguro-
sos, por lo que no se justifica el empleo de
tablas y datos de otros países o incluso de
otras comunidades autónomas españolas.

Es necesario mencionar que el mismo

origen de los datos que conforman las
tablas, es decir, su normalidad, las invalida
para estudiar las posibles desviaciones del
crecimiento de aquellas entidades clínicas
que cursan con un distinto patrón de retra-
so de crecimiento. Para obviar este proble-
ma se ha iniciado, y en algún caso finali-
zado, la confección de tablas y gráficas de
crecimiento del síndrome de Turner, sín-
drome de Down, síndrome de Russell-
Silver, etc., en los que un número conside-
rable de pacientes ya diagnosticados per-
mite establecer con garantías sus propios
patrones de crecimiento. Su importancia es
manifiesta para detectar problemas añadi-
dos o la eficacia de cualquier tratamiento
establecido para mejorar su crecimiento. Se
dispone en la actualidad de las gráficas del
síndrome de Turner elaboradas por Lyon y
c o l s .( 5 ) en el Reino Unido, y de las de Rahtke
y cols.(6) en Alemania.

Valoración del peso

En nuestro medio sólo en contados
casos una severa deficiencia de peso puede
ser la responsable de un retraso del creci-
miento estatural. En sentido contrario, como
es bien conocido, la obesidad de larga dura-
ción suele cursar con una talla más elevada
que la correspondiente para su edad y sexo
(aunque como acompaña de un paralelo
aumento de la maduración ósea la talla defi-
nitiva no se vea afectada en uno u otro sen-
tido). Por ello es un dato a valorar aunque
de escasa incidencia en la etiología del retra-
so de crecimiento. En la actualidad el tipo
de balanzas habitualmente empleadas
cubren sobradamente las exigencias míni-
mas de control. Aunque el estudio del peso
corporal se puede completar con medicio-
nes del pliegue cutáneo con un compás, no
añade ningún beneficio diagnóstico en la
práctica asistencial del retraso de creci-
miento.
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Valoración de la maduración ósea

El grado de maduración ósea refleja de
una forma bastante objetiva el grado de
maduración general del organismo, y por ello,
al valorar su relación con la edad cronológi-
ca permite deducir si existe un retraso o no.

De forma general se emplea una radio-
grafía de la mano y muñeca izquierdas. Con
esto se evitan las posibles diferencias que
pueden existir entre un lado y otro que
podrían originar diferentes interpretaciones
en diversas comparaciones a lo largo del
tiempo de estudio. La osificación de los dife-
rentes núcleos cartilaginosos (con su poste-
rior formación y fusión de algunos de ellos),
suele seguir un patrón evolutivo bastante
uniforme que ha permitido estandarizar su
grado de maduración en relación a la edad
cronológica de niños o niñas normales. Así,
al estimar la edad a la que corresponde una
determinada maduración ósea se habla de
edad ósea. De las numerosas tablas y atlas
que recogen estas modificaciones de la
maduración ósea destacan el realizado por
Greulich y Pyle(7) por la sencillez de la valo-
ración, y el de Turner y Whitehouse(8) basa-
do en una valoración numérica específica
para cada hueso, que lo hace más preciso,
pero exige mucho más tiempo para la lectu-
ra de cada radiografía. Ambos métodos son
el resultado de estudios realizados hace bas-
tantes años, en poblaciones de Estados
Unidos y del Reino Unido, siendo recomen-
dable emplear las tablas de la población local
cuando existen. En este sentido está indica-
do el empleo de las tablas y atlas de
Hernández y cols.(9) realizadas en Vizcaya, y
que suman a esta importante circunstancia
un gran rigor científico en su confección junto
con una recogida de datos muy reciente.

Maduración sexual

Desde hace mucho tiempo se conocen

los efectos de las hormonas esteroideas
sexuales sobre el crecimiento óseo, resul-
tando de manifiesta importancia en la etapa
final del crecimiento. Su secreción origina el
«brote» de crecimiento puberal que tiene
lugar al alcanzar el organismo una determi-
nada maduración. La constatación del desa-
rrollo gonadal y de la aparición de los carac-
teres sexuales secundarios va a confirmar
una línea progresiva de normalidad, en tanto
que su retraso es un dato que en sí mismo no
es patológico (caso del retraso constitucional
de la adolescencia), pero obliga a una super-
visión más estrecha e incluso a estudios diag-
nósticos para descartar problemas patológi-
cos. Aunque en las mujeres la menarquia
marca de forma muy evidente el final del
período puberal, y por lo tanto, casi coinci-
de con la finalización del crecimiento esta-
tural, no siempre es así y los pronósticos de
talla definitiva en base a este acontecimien-
to pueden dar lugar a errores notables.

PROTOCOLO INICIAL DE ESTUDIOS

COMPLEMENTARIOS

Ante los retrasos de crecimiento, que
no presenten características especiales que
hagan sospechar la existencia de una deter-
minada entidad patológica, se hace nece-
sario descartar los problemas más frecuen-
tes por medio de exploraciones comple-
mentarias. Los siguientes estudios son gene-
ralmente recomendados:
• Recuento de hematíes, hematócrito,

hemoglobina y velocidad de sedimen-
tación.

• Recuento de leucocitos y fórmula leu-
cocitaria.

• Estudio bioquímico elemental que com-
prenderá al menos: glucosa, urea, cre-
atinina, Ca, P, fosfatasas alcalinas, Cl,
Na, K, ácido úrico, proteínas totales,
colesterol total, triglicéridos y transa-
minasas.

• Orina: densidad, pH, glucosa, albúmi-
na y sedimento.

• Anticuerpos antigliadina.
• Gasometría.
• Parásitos en heces.
• Determinación de la edad ósea.
• Radiografía lateral de cráneo.
• TSH o tiroxina.
• Cariotipo (en mujeres).

Este protocolo permite que con un míni-
mo de molestias y un gasto económico
moderado se descarten las más frecuentes
causas patológicas de retraso de creci-
miento. Cualquier dato anormal o sospe-
choso exigirá estudios nuevos o comple-
mentarios; por ejemplo, determinaciones de
los niveles de hierro y ferritina, repetición
y estudio en profundidad ante posibles alte-
raciones de los parámetros bioquímicos
estudiados, cultivo de orina, repetición de
los anticuerpos antigliadina junto con deter-
minación de los anticuerpos antiendomisio
(con posterior biopsia intestinal si son posi-
tivos), etc. Aunque la radiografía de cráneo
va a mostrar alteraciones en muy escasas
ocasiones, está justificada su realización por-
que la existencia de ciertos tumores del área
hipotálamo-hipofisaria, ofrece una sinto-
matología muy anodina durante bastante
tiempo, pudiendo ser el retraso de creci-
miento uno de los signos más evidentes y
precoces. De existir alguna sospecha obli-
gará a estudios más sofisticados tales como
TAC o resonancia magnética. También las
fases iniciales del hipotiroidismo pueden
resultar casi asintomáticas (hipotiroidismo
subclínico), y debe recordarse que la fre-
cuencia de tiroiditis silentes que conducen
al hipotiroidismo aumentan notablemente
durante el período puberal en el sexo feme-
nino. Teniendo en cuenta que la mayoría de
las alteraciones del cariotipo en los varones
no conllevan un retraso de crecimiento, es
aconsejable realizarlo sólo en mujeres, más
aún si se tiene en cuenta las cada vez más
numerosas descripciones de pacientes con
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síndrome de Turner con muy leves o esca-
sos estigmas físicos.

PREDICCIÓN DE LA TALLA ADULTA

Frecuentemente se presenta una situa-
ción aparentemente contradictoria entre la
actitud científica del médico, que ante un
niño con retraso de crecimiento intenta
conocer la causa y factores que han contri-
buido a su presencia para poder valorar la
instauración de algún tratamiento, y la del
paciente y sus padres o responsables que
sólo desean conocer la talla final que va a
alcanzar, e incluso solicitan un tratamiento
eficaz (y sin efectos colaterales) para crecer
más durante la infancia, o al menos conse-
guir una estatura de adulto superior a la
imaginada. Aunque, desde el punto de vista
estadístico, al realizar predicciones de la
talla final en un gran número de niños se
alcanzan resultados globales sobresalien-
tes, al tratar de individualizarlos, en algu-
nos casos, se producen severos desfases
entre pronóstico y talla real alcanzada.
Como las estimaciones se realizan en base
al estudio evolutivo de niños normales,
cualquier patología del crecimiento, mode-
radamente severa o duradera, hace ineficaz
este tipo de pronóstico. Si se suman las
variaciones individuales y hereditarias, hoy
por hoy imposibles de evaluar, se com-
prende el gran número de errores que se
pueden cometer. Es recomendable no ofre-
cer este tipo de pronósticos que pueden
amargar inútilmente una infancia o crear
falsas expectativas de buen crecimiento que
provocan una intensa frustración cuando
no se alcanzan. Sin embargo, y junto con
otra serie de datos clínicos, puede ser inte-
resante para el pediatra disponer de un dato
de este tipo. Se siguen empleando las tablas
de Bayley y Pinneau( 7 ) (basadas en los datos
del atlas radiográfico de Greulich y Pyle)
que predicen la talla utilizando la edad cro-

nológica, la edad ósea y la talla en el mismo
momento. Las de Tanner y cols., junto con
los mismos elementos y basándose en ecua-
ciones de regresión, además permiten incor-
porar la talla media de los padres cuando
sobrepasa los 167 cm, añadiendo otro fac-
tor de corrección en las mujeres según
hayan tenido o no la menarquia. Del estu-
dio, ya clásico, de Zachmann y cols.( 1 0 ) s e
desprende que el método de Tanner y cols.
es más preciso cuando edad ósea y edad
cronológica están cercanas, y el de Bayley
y Pinneau cuando son discordantes.

Con parecidas críticas, pero con resul-
tados aún más inciertos, se puede determi-
nar la talla diana o talla final prevista en rela-
ción a la estatura de los padres. También
denominada talla genética o hereditaria. De
resultar eficaz resolvería los innumerables
problemas y estudios que conlleva la talla
baja familiar, o los componentes heredita-
rios en todo tipo de retrasos de crecimiento.
Existen varias fórmulas y gráficas, como las
de Tanner y cols., que tienen en cuenta la
edad cronológica y talla del niño o niña y la
talla promedio de los padres indicando a
qué percentil puede llegar respecto a la talla
parental o de la población general. Por lo
tanto, se está valorando si la talla es ade-
cuada o no respecto a la de sus padres.
Conociendo a través de los trabajos del
mismo grupo de expertos, que la talla final
entre hermanos varones y mujeres ofrece
una diferencia de 13 cm se ha buscado una
sencilla fórmula, tan sólo indicativa, de lo
que puede ser la talla final. Talla del padre
+ talla de la macre : 2; sumando 6,5 cm si es
varón y restando 6,5 cm si es mujer. De
nuevo ha de hacerse hincapié en la superio-
ridad que ofrecen los resultados cuando se
dispone de datos de la población propia(9).

TRATAMIENTO

El más eficaz es el que resuelve el pro-

blema originario del mal crecimiento. Como
se ve en la clasificación presentada, las cau-
sas son muy diversas. Una vez más la
importancia de un diagnóstico temprano es
relevante, pues muchas situaciones patoló-
gicas crónicas conllevan un mal crecimien-
to. Acompañado de un avance despropor-
cionado de la maduración ósea, con lo que
se va perdiendo de forma irrecuperable el
potencial de crecimiento. En este grupo de
tratamientos están incluidos los hormona-
les sustitutivos, y en verdad, sus resultados
se encuentran entre los más espectaculares,
en particular la reposición con tiroxina en
el hipotiroidismo o con hormonas de creci-
miento cuando existe una deficiente secre-
ción de ella. Dado que en esta revisión no
se pretende realizar un estudio exhausti-
vo sobre estos tratamientos (indicaciones,
dosis, pautas, efectos colaterales, controles,
fines, etc.), se recomienda acudir a publi-
caciones específicas y más extensas(1, 11, 12).

Debe indicarse que fuera de los trata-
mientos dirigidos contra aquellas entidades
clínicas que han provocado el retraso de cre-
cimiento, no existe ninguna terapéutica
capaz de mejorar de forma generalizada la
talla final sin producir efectos colaterales
(con las excepciones, pendientes de com-
probación final, del tratamiento con hor-
mona de crecimiento en el síndrome de
Turner y en la insuficiencia renal crónica).
Se han probado diversos fármacos para
lograr un aumento de talla en niños nor-
males (con talla baja constitucional) sin que
los resultados sean aceptables. Aunque sin
base científica real, se han empleado diver-
sas sustancias que se ha demostrado que
actúan como estímulos de la secreción
aguda de la hormona de crecimiento. Su uso
en pacientes con una producción normal de
esta hormona pretende aumentar su secre-
ción de forma crónica creando lo que sería
un leve gigantismo para ese organismo. Los
estudios realizados por Pintor y cols. con
clonidina, que eran los más esperanzado-
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r e s( 1 3 ), no han mostrado ningún beneficio
estatural, creando molestias, fundamen-
talmente somnolencia( 1 4 ). La ornitina se
sigue usando esporádicamente en España,
a pesar de la ausencia de estudios serios que
avalen su uso, y de la repetida demostra-
ción de su falta de eficacia para este fin(15).

Un esteroide anabolizante, la oxandro-
lona, con escasos efectos virilizantes, ha sido
indicado como tratamiento en aquellos
pacientes con retraso constitucional del desa-
rrollo y la adolescencia. Fundamentalmente,
para evitar o aliviar conflictos psicológicos
en estos sujetos. Mejora su velocidad de cre-
cimiento con una media de > 3 cm/año pero
a costa, lógicamente, de avanzar también la
maduración ósea. Con esto se logra un bene-
ficio pasajero (útil si hay problemas emo-
cionales), pero no la talla definitiva. Según
algunos autores, para los varones no ofrece
ningún beneficio sobre la testosterona, hor-
mona que prefieren emplear en edades de
14 a 15 años, en dosis pequeñas (50-100 mg
al mes) durante 4-6 meses, logrando simul-
táneamente un inicio de los caracteres sexua-
les secundarios, lo que es importante tam-
bién desde el punto de vista psicológico(16).

Los estudios realizados empleando hor-
mona de crecimiento en niños normales con
talla baja constitucional o idiopática, no han
ofrecido resultados claramente eficaces. De
los numerosos ensayos clínicos que se lle-
van a cabo pocos disponen de las tallas fina-
les. Suelen coincidir con un generalizado
aumento de la velocidad de crecimiento el
primer año de tratamiento, para después ir
disminuyendo progresivamente.

En relación al síndrome de Turner, en
la actualidad se están llevando a cabo estu-
dios en diversos países para valorar la efi-
cacia del tratamiento con GH (sola o acom-
pañada de oxandrolona) en la mejoría de la
talla final. Cuando se emplea de forma ade-
cuada, los resultados a corto y medio plazo
son esperanzadores con ganancias medias
de 5 a 6 cm; en algunas pacientes en las que

ya se terminó el tratamiento se ha alcan-
zado una ganancia media de 8 cm al com-
pararla con la talla diana(17).

Debe señalarse que en pacientes con
insuficiencia renal crónica o con trasplan-
te renal con un deficiente crecimiento esta-
tural, se pueden beneficiar de un trata-
miento con GH. A pesar de la existencia de
una secreción normal de GH. Se han adu-
cido varias razones para explicar este con-
trasentido pero ninguna ha podido demos-
trarse claramente (resistencia periférica, aci-
dosis, etc.)(18, 19).

El tratamiento con GHRH (hormona
liberadora de la hormona de crecimiento)
empleada en tallas bajas idiopáticas hasta
ahora no ha mostrado ningún beneficio evi-
dente.

Desde hace unos años han ido mejo-
rando notablemente las técnicas de alarga-
miento óseo. Utilizadas fundamentalmen-
te sobre los huesos de las extremidades infe-
riores, y ocasionalmente en húmeros (para
evitar una manifiesta desproporción entre
miembros superiores e inferiores). Estas téc-
nicas permiten en la actualidad una activi-
dad diaria muy parecida a la normal, con
aparatos separadores tan pequeños que per-
miten un fácil ocultamiento. En contraste
con la necesidad de una actividad muy res-
tringida con los aparatosos mecanismos pri-
mitivos. En la actualidad se realizan las
elongaciones simultáneamente en los dos
miembros inferiores lo que evita el uso de
alzas en los zapatos progresivamente más
altas. Es fundamental contar con la colabo-
ración del paciente para minimizar las leves
molestias que producen, pero sobre todo
para colaborar en los necesarios ejercicios
de rehabilitación tendino-muscular. En cier-
tos tipos de displasias óseas, como la acon-
droplasia, los resultados son extraordina-
rios. No sólo aumenta la talla final entre 16
y 20 cm (con amplias variaciones indivi-
duales fuera de estos límites), sino que al
eliminar la curvatura de los miembros, y su

típico acortamiento, dan lugar a una figura
mucho más armónica. Buenos resultados
también se recogen en diversos síndromes
incluyendo el de Turner. En todo caso los
fracasos reseñados son escasos: fracturas
y osteomielitis principalmente, pero obli-
gan a ser muy cuidadosos en su indicación
hasta que la experiencia no sea mayor. Otro
tanto puede decirse de la posibilidad de
efectos secundarios en el futuro, y aunque
dada la estructura del hueso neoformado
parece difícil que aparezcan en este tejido,
pueden darse otros problemas por la elon-
gación de tendones, vasos, nervios, etc.(20).

El tratamiento de la deficiencia de hor-
mona de crecimiento requiere un diagnós-
tico preciso, lo que muchas veces no es fácil
dadas las dificultades que ofrecen las prue-
bas para su detección. Está regulado en toda
España por medio de comités asesores de
los distintos servicios de salud, y se exige
que su diagnóstico se realice en servicios
hospitalarios especializados.

FENÓMENO DEL ALTISMO

Fuera de las situaciones patológicas que
cursan con una talla baja y que exigen su
diagnóstico y posible tratamiento, no debe
olvidarse que la sociedad actual ha identi-
ficado una altura corporal elevada como
uno de los parámetros de éxito social y per-
sonal. Posiblemente, y como en otras face-
tas de la vida diaria, como un reflejo de la
influencia anglosajona y nórdica. Estudios
realizados hace tiempo en los Estados
Unidos muestran que existe una relación
directa entre la estatura y el nivel profesio-
nal o laboral alcanzado. Es probable que
una tendencia similar se dé en este país. El
pediatra en muchas ocasiones se ve some-
tido a una gran presión para realizar en
niños normales, con un pronóstico de talla
final baja o sólo momentáneamente más
baja que la de sus coetáneos, estudios inne-
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cesarios e instaurar cualquier tipo de trata-
miento que, supuestamente, pueda aumen-
tar la estatura. Por esto es necesario expli-
car con claridad los posibles perjuicios, físi-
cos y emocionales (creación de falsas expec-
tativas) que en situaciones de normalidad
llevan a estas situaciones creadas artificial-
mente, así como la inutilidad del empleo de
fármacos de eficacia no probada o de una
inutilidad bien contrastada.
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