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Problemática de la talla baja en la adolescencia 

Los retrasos de talla adquieren una 
nueva dimensión cuando se alcanza la eta- 
pa puberal. Los profundos cambios psico- 
lógicos y fisiológicos que tienen lugar en 
este periodo, obligan a abordar los proble- 
mas de crecimiento bajo una óptica dife- 
rente 

A continuación, partiendo de la fisolo- 
gía del crecimiento durante la adolescen- 
cia, se pasa revista a las peculiaridades que 
se plantean en lo que se refiere al diag- 
nóstico, psicopatología y terapeútica de es- 
ta problemática durante la época puberal. 

FISIOLOGÍA DEL CRECIMIENTO DURANTE LA 
ADOLESCENCIA 

Si bien el crecimiento de los niños es 
un fenómeno dinámico presentando varia- 
ciones incluso dentro de un mismo año, 
podemos considerar que, de forma gene- 
ral, mantiene un patrón relativamente 
constante durante la niñez. Se mantiene 
una velocidad de crecimiento más o me- 
nos uniforme y ,  además, las curvas de cre- 
cimiento son prácticamente superponibles 
en ambos sexos. 

o Hernández y cols. (2). Podemos com- 
probar en primer lugar que existe una im- 
portante aceleración de la velocidad de 
crecimiento relacionada con la pubertad 
en ambos sexos, y, en segundo lugar, que 
este incremento de talla varía entre ellos, 
con lo que dejan de ser equiparables las 
curvas de crecimiento de niños y niñas. 

Esta diferencia de ((estirón puberah en- 
tre ambos sexos se debe a varias razones. 
Por una parte, la pubertad tiene una pre- 
sentación más precoz en niñas que en ni- 
ños. Además esta aceleración del creci- 
miento se produce en niñas en un estadio 
sexual más precoz que los niños (2-3 fren- 
te a 4 )  y, finalmente, el Pico de Velocidad 
de Crecimiento (PVC) alcanzado por los 
varones es claramente superior al de las ni- 
ñas. 

Buscando un fundamento endocrino a 
esta profunda variación en la evolución 
del crecimiento longitudinal, se ha podido 
demostrar que existe una aumento en la 
secreción integrada de GH en 24 hs. (3). 
Este aumento de secreción diaria de GH se 
produce por un aumento en la amplitud 
de los pulsos de GH, manteniéndose cons- 
tantes la frecuencia de los mismos. Existe 

Esta situación varía radicalmente al lle- también un aumento puberal de IGF-I (4) 
gar a la pubertad, tal y como podemos y de GRF (5). Es decir, se produce un 
observar fácilmente en las gráficas de velo- aumento global de la actividad del eje so- 
cidad de crecimiento de Tanner y cols. (1) matouofo coincidiendo con la pubertad. 
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Sin embargo, el mencionado eje GH- 
GRF-IGF-I no produce por sí solo esta acele- 
ración del crecimiento. Tiene también una 
radical importancia la acción de los este- 
roides sexuales. La contribución de estos 
en el crecimiento puberal podría llegar a 
ser de hasta el 50 % (6). 

Hasta ahora, multitud de datos de la 
literatura relacionan directamente el estra- 
dio1 y la testosterona con el aumento de 
secreción de GH durante la pubertad de 
niñas y niños, respectivamente (7). Ac- 
tualmente, sin embargo, existen datos que 
refuerzan la hipótesis de que gran parte 
de los efectos de la testosterona sobre el 
crecimiento serían mediados por su aroma- 
tización a estrógenos (8). De cualquiera 
forma, es evidente que los esteroides se- 
xuales tienen una importancia capital en 
la dinámica de GH durante la pubertad, 
como queda demostrado en los casos de 
hipogonadismo en los que no se produce 
la aceleración de crecimiento. 

DIAGN~STICO DEL DÉEICIT DE GH EN LA 

PUBERTAD 

Uno de los problemas más habituales 
que se encuentran en la práctica clínica, lo 
constituye la diferenciación en la edad pu- 
beral entre el déficit de GH (DGH) y el re- 
traso constitucional para el crecimiento y 
desarrollo (RCCD). En esta última circuns- 
tancia encontraremos a un niño que crece 
a una velocidad inferior a la correspon- 
diente a su edad cronológica, aunque de 
acuerdo a su edad biológica, y con Edad 
ósea retrasada. Ambos factores pueden 
plantear dudas sobre un posible DGH. 

Por añadidura, podemos encontrar dis- 
minución de la secreción espontánea o es- 
timulada de GH (9); al parecer consecuen- 
cia de una disminución en la secreción de 
GRF sin modificaciones de los niveles de 
Somatostatina (10). Al objeto de descartar 

un auténtico DGH se debe de administrar 
una «primacióm con esteroides antes de 
realizar estos test. En niños se administra 
Enantato de Testosterona 100 mg. IM 3 
días antes de la prueba, y en niñas 100 
ug. de Etinilestradiol las tres noches pre- 
vias a la prueba (11). Si tras la «prima- 
cióm se normalizan los valores de GH pode- 
mos suponer que se trata de un RCCD (12). 

También los valores de IGF-I pueden 
encontrarse disminuidos, y ,  en menor me- 
dida, los de IGFBR-3 (13), debido a su 
variabilidad según estadío puberal. Los va- 
lores de IGF-I estarán sin embargo de 
acuerdo con la edad ósea del niño. No 
obstante, valores de IGF-I inferiores a 1 
UIIml en el comienzo de la pubertad o a 
1.5  Ulml en la mitad, son claramente 
anormales (14). 

En lo que se refiere a los sistemas de 
valoración de Edad Osea (EO) y predicción 
de talla final (PTF), recientemente se han 
contrastado los diferentes métodos de ni- 
ños con RCCD (15). Según este trabajo, el 
cálculo de la EO según el método de 
Greulich-Pyle ofrecía edades menos avan- 
zadas que las que resultaban con el siste- 
ma Tanner Whitehouse 2-RUS. En lo que 
respecta al cálculo de talla final la Talla 
Diana (TD) y el Bayle-Pineau (BP) sobrees- 
timaban la verdadera talla alcanzada y el 
Tanner Wihtehouse Mark 1 y Mark 11 (m- 
MI y TW-MII) y el Roche-Wainer-Thissen 
(RWT) la subestimaban; el de menor error 
era el RWT. En el caso de las niñas, los re- 
sultados de los diferentes métodos eran 
más precisos, con una tendencia del BP, 
m-MII y m-MI a subestimar la talla final 
y del RWT y la TD a sobreestimarla; nin- 
gún método era claramente superior a los 
demás. 

Es importante tener en cuenta estos 
datos a la hora de realizar una predicción 
de talla sobre la que fundamentar una de- 
cisión terapéutica. 
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Teniendo en cuenta que vivimos en lo 
que muchos denominan la cultura de la 
imagen, fácilmente podemos comprender 
las importantes repercusiones psicosociales 
que puede tener en un niño el padecer un 
transtorno tan llamativo externamente co- 
mo es una Talla Baja. 

Estas repercusiones son muy variables. 
En general, los estudios realizados han en- 
contrado en estos niños una baja autoesti- 
ma (16) y alteraciones en el comporta- 
miento (17) con ansiedad, depresión, re- 
chazo del tratamiento, deficiente imagen 
personal con dificultades en las relaciones 
con los demás y consiguiente tendencia al 
aislamiento. 

La capacidad intelectual, según la ma- 
yoría de los estudios no está comprometi- 
da, si bien su rendimiento escolar suele 
ser inferior a la media. Esto puede deberse 
a la procedencia social de estos niños, ha- 
bitualmente más desfavorecidos que los 
grupos de niños altos, y no a la simple di- 
ferencia de talla. 

En la adolescencia estos transtornos 
psíquicos adquieren una gran importancia, 
manifestándose por primera vez o exacer- 
bándose si existían previamente. Esto se 
debe a varios factores: 

1. En la pubertad se producen gran- 
des cambios neuroendocrinos y anatómicos 
que provocan una intensa atención del 
adolescente por su cuerpo. 

2.  La pubertad es el momento crucial 
de relaciones de grupo y de descubrimien- 
to del otro sexo. 

3.  Es un periodo en el que surge la 
responsabilidad de enfrentarse a nuevos 
retos y decisiones personales, educativas, 
familiares, etc. que pueden provocar ma- 
yor angustia. 

Tal es la importancia de la pubertad 
en esta psicopatología asociada al retraso 
de talla, que algunos estudios realizados 
en niños bajos en edad exclusivamente 
prepuber (18) no encontraban ningún tipo 
de anomalía en comparación a los de talla 
normal. 

Hay que tener en cuenta que los ado- 
lescentes con talla baja, además de la baja 
estatura, pueden asociar rasgos infantiles 
de inmadurez sexual si presentan un RC- 
CD. Esta circunstancia acentúa aún más el 
contraste con otros chicos de su edad y 
puede ser mucho peor tolerada que la 
propia talla baja. 

Toda esta problemática psíquica no se 
va a resolver con el simple tratamiento 
médico de su problema de talla. Aunque 
la administración de GH a aquellos casos 
de DGH puede mejorar la velocidad de 
crecimiento y el pronóstico de talla final, 
se precisa un prolongado tiempo de trata- 
miento y raramente se obtiene una talla 
final normal. Además existen muchos ca- 
sos de RCCD en los que, en estricto criterio 
médico, se debe dejar evolucionar al pa- 
ciente espontáneamente, con lo que esto 
supone de mantener al adolescente duran- 
te una serie de años sufriendo su minusva- 
lía. 

Es pues evidente que, junto a la tera- 
péutica médica, es preciso adoptar un ma- 
nejo psicológico. Este manejo se debe ba- 
sar en el concepto de que a los niños con 
cualquier tipo de defecto físico se les debe 
educar en el desarrollo de unos rasgos de 
carácter que van a actuar como factores de 
protección, evitando otros que constituyen 
factores de hlnerabilidad (19). Entre las 
características generales a primar podría- 
mos citar: 

- La actitud positiva ante la vida y 
ante las relaciones personales, obviando 
consideraciones negativistas, y fomentando 
un estado de ánimo positivo. 
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- La flexibilidad ante las circunstan- 
cias, adaptándose a los cambios que la vi- 

l d a  
, - El control de los impulsos, limitan- 
do reacciones desmedidas frente a las difi- 
cultades. 

- La independencia progresiva res- 
pecto a los adultos. 

- La participación en grupos. 

Como ocurre con cualquier otra mi- 
nusvalía, los padres desempeñan en este 
caso un papel fundamental. Es importan- 
tísimo que los padres acepten plenamente 
el defecto del niño. Con frecuencia los pa- 
dres experimentan sentimientos de culpa y 
se autoresponsabilizan, llegando a repro- 
ches mútuos. Por otra parte las dificulta- 
des de socialización del niño conducen a 
actitudes de sobreprotección que incre- 
mentan más el problema. 

Toda esta problemática exige por parte 
del médico una detenida y comprensiva 
explicación del transtorno del niño y del 
perjuicio psíquico que le puede acarrear. 
Una vez asumido el problema como una 
mera circunstancia biológica de la que na- 
die es responsable, los padres deben de 
proceder, unificando criterios educativos y 
trasmitiendo una idea de normalidad d 
niño (20). 

, En algunos casos de RCCD, a pesar de 
todo el apoyo psicológico, el condicionan- 
te psíquico es muy severo. En estas cir- 
cunstancias se pueden emplear esteroides 
sexuales a bajas dosis sin que se compro- 
meta la talla final, y con la suficiente res- 
puesta clííca para que el paciente observe 
un cambio corporal. 

En varones mayores de 14 años, un 
tratamiento de 6 meses con Enantato de 
Testosterona (50 mglmes) incrementará la 
velocidad de crecimiento e iniciará desa- 
rrollo sexual. En niñas se puede emplear a 

partir de los 12  años, Oxandrolona 0 . 1  
mglKg1día o Enantato de Testosterona 30  
mglmes durante 6 meses para incremento 
de talla; si se busca feminización es prefe- 
rible Cipionato de Estradiol 0 . 5  mglmes o 
Etinilestradiol 5 ug 1 día (12). 

La dosis de GH a administrar durante 
l a  pubertad no ha sido suficientemente es- 
tablecida. Debido al aumento fisológico 
de secreción de GH durante la adolescen- 
cia, algunos autores han recomendado 
aumentar la dosis total de GH a adminis- 
trar, llegando a doblar las dosis habituales 
(21). Sin embargo, debido a las acciones a 
nivel gonadal de la GH, se ha podido 
comprobar que un aumento en la dosis de 
GH durante la pubertad puede conducir a 
un incremento en la maduración ósea 
dosis-dependiente, sin mejoría en la talla 
final (22). Este aumento de dosis de GH 
podría ser, por tanto, contraproducente al 
disminuir el período de crecimiento pube- 
rd.  

Al objeto de obviar la limitación tem- 
poral que para el crecimiento supone el 
desarrollo puberal, diversos grupos han 
ensayado la asociación de GH con análogos 
superactivos de GnRH (a-GM) para frenar 
la secreción esteroidea gonadal. Los resul- 
tados preliminares son satisfactorios (23, 
24,  25), obteniendo una mejoría en el 
pronóstico de talla; si bien precisan de 
una mayor confirmación. 

Junto al retraso de crecimiento, la pu- 
bertad es el momento de plantearse el 
diJgnóstico y tratamiento de un posible 
hipogonadismo. Un niño en edad puberal 
con talla baja, edad ósea retrasada y clíni- 
camente prepuberal, independientemente 
de que tenga o no un DGH, puede tener 
un simple RCCD o presentar un hipogona- 
dismo hipogonadotrófico asociado. 
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Desafortunadamente no disponemos 
en el momento actual de ningún marca- 
dor analítico fiable que nos aclare el pro- 
blema. Se han propuesto distintos pará- 

'metros hormonales como predictivos del 
inicio de pubertad en los meses siguientes, 
siendo el más reciente: la utilización de 
los niveles de Testosterona plasmática ma- 
tutinos ( 2 6 ) .  

En la mayoría de los casos ninguna de 
estas pruebas resulta concluyente y el úni- 
co medio definitivo de asegurar el diag- 
nóstico es esperar a los 16 años en las 

hembras y a los 18 en los varones, fecha 
en que la mayoría de las RCCD tienen que 
haber desarrollado la pubertad ( 2 7 ) .  

En los casos en que se confirme un hi- 
pogonadismo y se catalogue adecuada- 
mente, se puede retrasar el comienzo del 
tratamiento para prolongar el tiempo de 
crecimiento prepuberal ( 2 4 ) .  Una vez ini- 
ciada la pubertad farmacológicamente, se 
producirá el «estirón puberal~ del creci- 
miento y la aparición de caracteres sexua- 
les secundarios. 
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