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CRECEMENTO E DESENVOLVEMENTO. PUBERTA-
DE TEMPERA E TARDIA. REPERCUSION BIOPSI-
COSOCIAL. ALERTAS.

ESTRATEXIAS DE INTERVENCION

Podemos abordar o neno desde
diferentes puntos de vista, a satde, a
educacién, a cultura, pero en todos é
necesario pensar que non estamos
falando dun adulto a pequena escala,
senén que se trata dunha etapa do
desenvolvemento humano que ten
como caracteristica principal o crece-
mento e o desenvolvemento, con todo
o que iso implica.

Correspéndenos a pediatras e
mestres ser os elementos de apoio 4
familia para acompafiar o neno nesta
evolucién cara 4 adultez. Como xa
dixemos, crecemento, desenvolvemen-
to e pubertade son aspectos que por
definicién o caracterizan, polo que o
seu coflecemento debe ser a nosa area
de estudio, xa que calquera alteracion
que se presente poderd ser consecuen-
cia ou causa de problemas; ademais, o
feito de recofiecer as desviaciéns mani-
festas dos patréns da normalidade per-
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mitiranos detectar e previr diferentes
alteraciéns ou enfermidades que, na
maiorfa dos casos, poderian ter reme-
dio cunha adecuada intervencién.

CRECEMENTO E DESENVOLVEMENTO

Crecemento e desenvolvemento
son dous termos que definen dous pro-
cesos dificiles de separar xa que, en
lifias xerais, estdn interrelacionados.
Sen embargo, entendemos por crece-
mento o aumento de tamafio do corpo
como un todo ou o incremento dalgun-
ha das sdas partes, e reservamos o
termo de desenvolvemento para os
cambios da funcidn, entre eles os influi-
dos polos ambientes emocional e social
(1-3).

O proceso de crecemento e desen-

volvemento é tinico e caracteristico
para cada individuo e presenta un

* Investigadora. Unidade de Endocrinoloxia Pediatrica, Crecemento e Adolescencia. Departamento de Pediatria.
Hospital Clinico Universitario.

** Catedratico de Pediatria. Xefe da Unidade de Endocrinoloxia Pediatrica. Crecemento e Adolescencia.
Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universitario.

Revista Galega do Ensino-ISSN: 1133-911X- Ntum. 40 - Outubro 2003



240 L. Castro-Feijoo / M. Pombo

espectro de cambios complexos e rela-
cionados entre si, que tefien lugar
desde o nivel molecular 6 do compor-
tamento. Ademais, os patréns de
desenvolvemento de nenos analizados
individualmente poden ser moi dife-
rentes, dentro dos amplos limites que
caracterizan o desenvolvemento nor-
mal (1 e 3).

O crecemento e o desenvolvemen-
to constan de diversos procesos: forma-
cién dos tecidos, aumento do tamafio
da cabeza, tronco e extremidades, au-
mento progresivo da forza e capacida-
de para controlar os musculos grandes
e pequenos, desenvolvemento da capa-
cidade de relacién social, pensamento e
linguaxe, e aparicion e desenvolvemen-
to da personalidade. O despregamento
destes procesos e as stias interaccidons
depende tanto da dotacién bioldxica do
neno como do ambiente fisico e social
en que vive (1 e 2).

A avaliacién do crecemento cons-
titte o eixe 6 redor do cal xira a valora-
cién do neno na clinica pedidtrica, pre-
cisamente por ser unha etapa da vida
caracterizada por un crecemento cons-
tante. B, ademais, unha das dreas de
estudio e investigacion destacadas
dentro da Endocrinoloxia Pedjidtrica,
na que o noso grupo ten unha impor-
tante e demostrada experiencia, tanto
en aspectos clinicos como de investiga-
cién, polo que neste apartado faremos
unha revisién mdis exhaustiva.

O crecemento lonxitudinal é un
proceso bioléxico complexo, resultado
de muiltiples interacciéns entre factores

enddxenos (xenéticos, hormonais, pro-
cesos metabdlicos e receptividade dos
tecidos diana) e factores esdxenos (nu-
tricién, actividade fisica e influencias
psicosociais). Ainda que a importancia
de ambos resulte dificil de cuantificar,
estimase que na talla adulta dun indivi-
duo son os factores endéxenos os que
tefien unha maior influencia (50-80%);
mentres que os esdxenos estan reflecti-
dos polo incremento da talla adulta nos
paises industrializados durante todo
este século debido ds melloras nas con-
diciéns sociais, sanitarias e econdmicas.
Polo tanto, o crecemento humano
depende, fundamentalmente, da inte-
racciéon entre estes factores que se
influencian entre si, de maneira recipro-
ca e continua, de tal forma que a méxi-
ma talla adulta que se pode alcanzar
estd xeneticamente determinada, pero a
expresion desta potencialidade depen-
de basicamente do estado de satide e
nutricién do individuo (4 e 5).

E, polo tanto, un indicador moi
sensible do estado de satide do neno,
da stia nutricién e dos seus anteceden-
tes xenéticos. As desviaciéns da nor-
malidade poden ser a primeira mani-
festacion dun proceso patoldéxico
subxacente conxénito ou adquirido,
polo que se necesita dispofier dunha
correcta comprensiéon do proceso do
crecemento e dos diferentes trastornos
que poden alteralo.

O ritmo do crecemento é desigual
6 longo da vida; existen periodos criti-
cos, como é o embrionario e fetal, fun-
damental para a maiorfa dos 6rganos,
0s primeiros meses de vida e a adoles-
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cencia, co brote puberal. Chdmanse asi
por canto representan momentos de
especial vulnerabilidade xa que se
entende que unha mesma noxa non
terd os mesmos efectos se actiia nun
momento de maximo crecemento tisu-
lar ca se o fai en épocas de maior
repouso.

O crecemento lonxitudinal é un
proceso continuo, pero non lineal; dis-
tinguense tres fases na etapa posnatal

(6):

a) Lactaciéon: na que se produce
un crecemento rapido durante os dous
primeiros anos de vida cun aumento
de 35-40 cm.

b) Infancia: caracterizada por
unha velocidade relativamente cons-
tante de 6 redor de 5 a 7 cm por ano.

c) Pubertade: cun estirén puberal
entre 8-12 cm 6 ano dependendo do
sexo do adolescente.

A valoracion do crecemento baséa-
se na andlise dos cambios que se produ-
cen 6 longo do tempo, no tamarfio, a
forma e a composicién do organismo.
Tratase dun proceso tan complexo que é
imposible estudialo con precisién na
sda totalidade. Por iso, para avaliar os
aspectos mdis importantes seleccionou-
se un conxunto de pardmetros ou medi-
das, denominadas indicadores de crece-
mento; a sta andlise permite facer unha
estimacién aproximada da forma en que
se producen os cambios sométicos (5).

Nun sentido xeral, un indicador
de crecemento é calquera dato medible
que sirva para avaliar un aspecto par-
cial. Os mdis amplamente utilizados

desde o punto de vista clinico son: as
medidas antropométricas, determina-
ciéns bioquimicas, probas funcionais e,
actualmente, as técnicas de diagndstico
por imaxe e os estudios moleculares (5).

Tamén é fundamental a valora-
cién do nivel de desenvolvemento ou
grao de madurez alcanzado para dar-
nos unha idea aproximada da “idade
biol6xica”. Non hai ningtin método que
illadamente permita abordar este
aspecto con precisiéon. A valoracién con-
xunta dos datos achegados polo estu-
dio da maduracién dsea e sexual, asi
como determinados marcadores bio-
quimicos, é o mdis util e o que habitual-
mente se utiliza en clinica humana (5).

O estudio da maduracién 6sea é o
que reflicte mdis fielmente a idade bio-
16xica; a sda relacidon con outros fenoé-
menos madurativos, como os cambios
puberais, é moito madis estreita ca cal-
quera outra medida antropométrica. O
proceso de maduracién sexual pédese
valorar a través de tres tipos de datos
clinicos distintos pero estreitamente
relacionados e interdependentes: os
cambios na secrecion de hormonas
sexuais, a aparicion dos cardcteres
sexuais secundarios e as modificaciéns
morfol6xicas coas que culmina o proce-
so de dimorfismo sexual. Outra forma
de avaliar o grao ou nivel madurativo é
a través do estudio de determinados
marcadores bioquimicos, xa que, ade-
mais do aumento de tamafio e 0 cam-
bio de forma, durante o crecemento
prodicense modificaciéns nas propor-
ciéons dos distintos compofientes do
organismo e, mediante a andlise destes
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cambios (fosfatase alcalina, hidroxipro-
lina, IGF-1 [insulin growth factor]),
podese obter informacién do proceso
de crecemento (5).

Asi mesmo, o cofiecemento dos
elementos que conforman o eixe da
hormona do crecemento (GH), tanto
desde o punto de vista fisiol6xico como
xenético, permitiranos comprender a
patoloxia relacionada coas stias altera-
ciéns. Recordemos que a produccion e
liberaciéon da GH estd regulada por
dtas neurohormonas hipotaldmicas, a
estimuladora ou liberadora de GH
(GHRH ou GRF) e a inhibidora ou
somatostatina (SS ou SRIF). Multiples
neurotransmisores e neuropéptidos
regulan a secrecién de GH a través da
modulaciéon das neuronas somatostati-
nérxicas e productoras de GH. Tamén,
secretagogos como a GHRP-6 ou a
GHRP-2 estimulan fisioloxicamente a
liberacién de GH, actuando tanto no
nivel central (hipotaldmico) como nas
células somatétropas. Recentemente
describironse outros factores hormo-
nais, como Ghrelin, que se encontra no
estébmago asi como no hipotdlamo, e
ten un rol sobre a secreciéon de GH non
ben cofiecido (7 e 8).

Ademais, existen factores periféri-
cos que exercen un papel modulador
da secreciéon de GH, como os esteroides
sexuais, que terfan un papel importan-
te no patrén dimérfico sexual da secre-
cién de GH, e a leptina, que a través da
inhibicién das células productoras de
NPY no ndcleo arcuato semella desem-
pefiar un papel estimulador da secre-
cién de GH (7).

A principal funcién da GH é esti-
mular o crecemento posnatal do neno;
a stia secrecion mostra un ritmo circa-
diano con picos de secrecién de maior
tamafo durante as primeiras horas de
sono nocturno que coinciden coas fases
III e IV (fases de ondas lentas no elec-
troencefalograma). Coa chegada da
pubertade, a produccién de GH au-
menta e son mdis amplos e altos os
picos nocturnos.

Moitas das acciéns mitéxenas e
anabdlicas da GH estdn mediadas por
unha familia de péptidos IGF (insulin
growth factor), antes cofiecidas como so-
matomedinas. As stas concentracions
no soro varfan coa idade; presentan un
patrén caracteristico de niveis baixos 6
nacer que van incrementdndose pro-
gresivamente ata a pubertade, a partir
da cal descenden. Dado que os niveis
de IGF-1 circulantes tamén estdn in-
fluenciados por outros factores (nu-
tricién, valores de tiroxina, enfermida-
des crénicas, etc.) non é un marcador
sensible nin especifico de deficiencia
ou alteracién da GH.

Por outra parte, o 95% dos IGF
circulantes estdn unidos a unhas prote-
inas transportadoras (IGFBP) das cales
se caracterizaron seis (IGFBP 1-6). Ou-
tro marcador é a proteina transporta-
dora de GH (GHBP), util na valoracién
dos casos de resistencia a GH (9 e 10).

Este sistema ou eixe fisiol6xico
involucrado no crecemento foi motivo
de importantes investigaciéns nos ulti-
mos anos, tanto bésicas como clinicas,
que estdn sentando as bases para o que
no futuro constituird unha nova forma
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de enfocar, desde o punto de vista etio-
patoxénico, clinico e terapéutico, as
patoloxias relacionadas co crecemento.

O crecemento pode alterarse por
defecto (hipocrecemento) ou por exce-
so (hipercrecemento). O atraso do cre-
cemento é un dos principais motivos
de consulta na idade pediatrica polo
que serd abordado nesta revision.

O atraso caracterizase por unha
combinacién de alteraciéns antropo-
métricas, clinicas, xenéticas, radioldxi-
cas, metabdlicas e hormonais, que po-
den estar presentes en maior ou menor
medida e que orientardn o diagndstico.
Resulta fundamental poder discrimi-
nar a orixe etioléxica do déficit de cre-
cemento, para asi poder proceder 6 tra-
tamento naqueles individuos nos que é
factible.

A historia recente da endocrinolo-
xia pedidtrica caracterizouse por un
emerxente desenvolvemento dos méto-
dos diagnosticos coa finalidade de
identificar entre a ampla poboacién
con talla baixa a aqueles con talla baixa
patoldxica. Entre eles destacan os avan-
ces en xenética molecular, que permiti-
ron a localizacién e caracterizacién no
ser humano dos xenes que codifican
proteinas implicadas na regulaciéon
hormonal do crecemento (9 e 10).

CLASIFICACION E VALORACION DO ATRASO NO
CRECEMENTO

Se a talla dun individuo para
unha determinada idade e sexo se
encontra por debaixo de -2 desviaciéns

estdndar en relacién coa media poboa-
cional, falamos de talla baixa. E 16xico
pensar que canto maior sexa a desvia-
cién da talla con respecto 4 media,
maior serd a probabilidade de encon-
trar unha patoloxia subxacente.

A terminoloxfa utilizada para de-
nominar e clasificar os problemas de
atraso do crecemento € variada. Tra-
dicionalmente os pediatras, na practica
clinica, clasificirona en dous tipos: as
variantes normais (talla baixa familiar e
atraso constitucional do crecemento) e
as patoloxicas.

Nos, sen embargo, preferimos cla-
sificar a talla baixa en talla baixa pato-
l6xica e talla baixa idiopdtica (figura 1).
As patoldxicas poden ser debidas ¢
atraso do crecemento intrauterino ou a
alteracions do eixe da GH ou doutras
hormonas que inflden no medrio, tales
como as hormonas tiroideas, os gluco-
corticoides e os esteroides sexuais. As
alteraciéns no eixe da GH poden estar
a diferentes niveis (déficit de sintese, de
secrecioén ou insensibilidade dos recep-
tores, tanto da GH como dos IGF).
Denominamos talla baixa idiopdtica a
aquelas situaciéns nas que descofiece-
mos a sta causa (11, 12 e 13).

TALLA BAIXA IDIOPATICA

Na practica clinica continuamos
utilizando os termos de talla baixa
familiar (TBF) e atraso constitucional
do crecemento debido, posiblemente, a
que nos permite abordar dunha forma
préctica na consulta a talla baixa idio-
patica (TBI) e, sobre todo, porque facili-
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ta a orientacion 6 paciente e a stia fami-
lia. Por iso daremos unha breve expli-
caciéon destes conceptos que ata hai
pouco etiquetabamos como variantes
da normalidade, para posteriormente
analizar a TBI, que consideramos un
termo madis correcto xa que reflicte o
noso descofiecemento en moitos dos
casos de talla baixa.

O diagnéstico de TBF realizase
por exclusion e a garantia diagndstica
proporciénaa unicamente a propia evo-
lucién. Non se pode catalogar un
paciente como portador s6 por cumprir
cos criterios de talla baixa e ter algin
antecedente familiar positivo se non foi
sometido a un estudio completo. Os

Talla
baixa

Idiopatica

’Despmporcionada‘ ’ Proporcionada‘ Posnatal
De orixe psi-
' cosocial
' Enfermida-
Displasias Prenatal des cronicas:
esqueléticas Atrasos gastrointes-
Raquitismo intrauteri- tinais
nos: cardiopul-
factores monares
maternos infecciéns
patoloxia renais
placentaria hematoléxi-
infeccions cas
Sindromes Enfermidade
dismérficas s endécrinas
Trastornos Iatroxenia
cromosomi-
cos

Figura 1. Clasificacidn da talla baixa.

antecedentes familiares demostraran a
existencia dunha talla baixa materna,
paterna ou doutros membros. Pero
insistimos en que é importante resaltar
que non sempre que 0s pais sexan bai-
xos se tratard dunha TBE xa que a pre-
sencia deste dato non exclte que o neno
padeza, ademais, outras causas de atra-
so de crecemento tratables. Debemos
considerar que un paciente presenta
talla baixa familiar cando cumpre cos
seguintes criterios diagndsticos: peso e
talla normais ¢ nacer, talla por debaixo
de -2DS para idade, sexo e poboacién
de referencia, antecedentes familiares
de talla baixa, proporciéns corporais
normais, velocidade de crecemento
normal (>percentil 25), pubertade nor-
mal, idade 6sea normal (diferencia
méxima de 1 ano coa idade crono-
I6xica), progndstico de talla adulta
semellante 4 talla diana, talla final baixa
e ausencia de enfermidade orgdnica,
enddécrina, nutricional ou de carencia
afectiva (13, 14 e 15).

O atraso constitucional do crece-
mento e do desenvolvemento (ACCD)
describiuse como un atraso no ritmo de
maduracién. Desde o punto de vista da
herdanza, o seu comportamento é auto-
somico dominante, polo que estd
amplamente difundido na poboacién,
na que podemos encontrar ata un 50%
de familias con un ou dous suxeitos
afectados, e nos nenos afectados existi-
rd o antecedente nun ou en ambos pais
nun 60-80%. O dificil, a priori, é saber se
o paciente é portador dunha talla baixa
patoldxica (causal) ou estd constitucio-
nalmente atrasado. Asi, é 16xico pensar
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que o diagnéstico de atraso constitucio-
nal non poida establecerse de entrada,
nunha primeira consulta, senén madis
ben de forma evolutiva, segundo sexa a
situacion estatural actual e mais a sia
evolucion puberal. Hai que pensar que
non so a talla parenteral é un indicador
da talla final do paciente (talla diana),
senén que o patréon do desenvolvemen-
to da pubertade na familia é a mellor
orientaciéon do desenvolvemento pube-
ral do paciente e serve, asi mesmo, de
criterio diagnéstico.

A clinica do atraso constitucional
vén marcada por unha lonxitude e peso
neonatal normais, cunha velocidade de
crecemento adecuada durante un
periodo de tempo variable, seguida
dunha desaceleraciéon que se presenta
en xeral cara ds 6-12 meses de idade,
polo que, 6s 2-3 anos, a talla coldcase
por debaixo de -2 SDS ou do percentil 3.
Posteriormente, a velocidade do crece-
mento adquire un rango normal e,
entén, o patrén de crecemento sittiase
préximo 6 percentil 3 e segue paralelo a
el. A partir dos 7-8 anos pode darse xa
un atraso do crecemento, cunha ganan-
cia anual que, con frecuencia, non supe-
ra os 3 cm. O chegar 4 idade puberal, o
estirén e o desenvolvemento atrdsanse
2-4 anos con respecto 6 habitual, debu-
tando cun atraso idéntico ¢ da idade
6sea. A presentaciéon da pubertade
correspéndese mellor coa idade 6sea
que coa idade cronoléxica: atrdsase na
mesma medida que a idade 6sea e
comeza cando esta alcanza un nivel de
maduracién apropiado, aproximada-
mente 6s 11 anos nas nenas e 6s 12 nos

nenos. Unha vez que se inicia a puber-
tade, a progresion dos cardcteres sexuais
e do crecemento lineal segue un ritmo
normal. En relacién coa talla final, hai
diverxencia de opiniéns. Algins autores
sinalan que é normal, sen embargo,
datos actuais indican que non sempre é
asf, xa que dun 10 a un 20% quedan por
debaixo dos limites normais, o que fai
pensar nalgunha circunstancia que non
lles permite desenvolver o seu potencial
xenético. Unha hipétese seria a de que o
atraso constitucional constitie unha
situacién heteroxénea que vai acompa-
fada de diferentes graos de afectacién
da talla final (6 e 11).

A coincidencia de madis dun tras-
torno do crecemento pode modificar a
presentacion clésica do atraso constitu-
cional. Particularmente, a talla baixa
familiar, que é tan frecuente como o
atraso constitucional, exacerba a dimi-
nucion da estatura. Estes nenos poden
ser moi baixos, de maneira que se pre-
sentan como un verdadeiro reto para o
diagnoéstico diferencial con outras cau-
sas de talla baixa patoldxica (11).

Actualmente hai autores, entre os
que nos contamos, que prefiren usar o
termo xenérico de talla baixa idiopatica
para referirse a todas aquelas situa-
ciéns de talla baixa por debaixo de -2
SDS para idade, sexo e unha poboacién
determinada, e que cumpren os se-
guintes criterios: talla normal 6 nacer,
proporciéns corporais normais, ausen-
cia de enfermidade crénica, organica,
endocrinopatia ou de trastornos psico-
afectivos, nutricion adecuada e un
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tempo de crecemento ou maduracién
que pode ser normal ou lento (12-15).

Proptixose ademais clasificar os
nenos con talla baixa idiopatica en rela-
cién coa pubertade (figura 2): a) antes
da pubertade, en funcién de se a talla
do paciente se encontra dentro ou por
debaixo do rango xenético ou talla dia-
na denominariase talla baixa familiar e
non familiar, respectivamente; b) des-
pois do inicio da pubertade, en funcién
de se iniciaron a pubertade & sta hora
ou con atraso. Segundo esta proposta, a
talla baixa familiar e a non familiar po-
derian asociarse cunha pubertade nor-
mal ou atrasada.

Se nos atemos a esta nova clasifica-
cién, os nenos con talla por baixo do
rango xenético e con inicio da pubertade
atrasada representarfan o que clasica-
mente se cofiece como atraso constitu-
cional do crecemento e do desenvolve-
mento, mentres que os nenos con talla
baixa dentro do rango xenético e puber-
tade normal serfan o grupo de talla
baixa familiar (13 e 14).

A talla baixa idiopdtica, como o
propio nome indica, non ten unha
causa cofiecida. Resulta, polo tanto,
I6xico pensar que dentro desta deno-
minacién esteamos incluindo entida-
des etioloxicamente distintas, pero por
agora inseparables ante a falta de mar-
cadores fiables. Calquera alteracién nos
factores que regulan o crecemento
(xenéticos, nutricionais, hormonais ou
do 6rgano diana/cartilaxe do crece-
mento) poderia condicionar unha talla
baixa persistente e estar implicada na

Antes da
sta
Ppresentacién
Non
Familiar
PUBERTADE
Con
pubertade
normal
Con
pubertade
Despois atrasada
da siia
presentacién
Con
_— pubertade
normal
Non
Con
pubertade
atrasada

Figura 2. Talla baixa idiopédtica: clasificacion en relacion
coa pubertade.

etiopatoxenia da TBI. Entre os factores
susceptibles de causar o atraso nestes
nenos pénsase que existe unha resis-
tencia ou insensibilidade parcial 4 GH,
que se explicarfa pola presencia de
mutaciéns na heterocigose presentes
no xene do receptor da hormona do
crecemento (16 e 17).

Outra das posibilidades propos-
tas ultimamente como causa condicio-
nante de talla baixa neste grupo de pa-
cientes é que presenten alteraciéns nun
xene denominado SHOX (Short Stature
Homeobox-Containing gene) (18 e 19).

TALLA BAIXA PATOLOXICA

Distinguiremos aqueles nenos
con talla baixa e proporciéns normais
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(harmonicas) dos segmentos corporais
daqueles que presentan talla baixa con
proporciéns corporais inadecuadas
(disharmonicas).

HIPOCRECEMENTOS SEN DESPROPOR-
CION CORPORAL

1. De orixe prenatal:

— Atraso do crecemento intrauterino
(ACIU). Os nenos nacidos cun crece-
mento prenatal restrinxido ou limitado
agrapanse baixo este termo que englo-
ba a aqueles acabados de nacer vivos
cun peso ou lonxitude por debaixo do
limite inferior 6 normal para a sta
idade xestacional. Na actualidade, gra-
cias 6 avance da Neonatoloxia, a super-
vivencia destes nenos, incluso con moi
baixo peso no nacemento, aumentou
considerablemente. Unha vez supera-
das as complicaciéns no periodo neo-
natal inmediato, supofien un novo reto
as secuelas a longo prazo, entre elas, a
patoloxia do crecemento, xa determi-
nada no periodo fetal (11 e 12). Cla-
sicamente, os factores causais poden
subdividirse en catro categorfas especi-
ficas: ambientais, maternas, placenta-
rias e fetais (20). Se ben moitos destes
nenos van presentar unha recupera-
cién do seu crecemento antes dos dous
anos de idade, nalgins (aproximada-
mente 1 de cada 10) o atraso persistird.
Hoxe dia sdbese que o ACIU pode aso-
ciarse con atraso do crecemento posna-
tal e con cambios metabélicos e na
composicién corporal que poden estar
na orixe da sindrome metabdlica no
adulto (21-23). As causas condicionan-
tes da falta de recuperacién do crece-

mento nos nenos con ACIU non son
ben cofiecidas, o que constittie un desa-
fio desde o punto de vista médico.

—Sindromes dismérficas. En moitas
ocasions dan lugar a un hipocrecemen-
to de orixe intrauterina. Identificanse
polas stias peculiaridades clinicas (facies
peculiar, malformaciéns asociadas e, na
maiorfa dos casos, talla baixa e atraso
psicomotor) e radiograficas. A impor-
tancia de realizar o diagndstico nestes
pacientes radica en poder dar un prog-
noéstico adecuado e en realizar consello
xenético. Dentro deste grupo hai que
facer unha mencién especial 4 sindro-
me de Silver-Russell, pola stia seme-
llanza co ACIU simple. Tratase dun
ananismo primordial, de comezo pre-
natal e xeralmente de presentacién
espordadica. A evolucion clinica respecto
6 crecemento destes pacientes é seme-
llante & descrita no ACIU. Nun 10% dos
casos obsérvase disomfa uniparental
materna do cromosoma 7, pero o diag-
noéstico segue sendo fundamentalmente
clinico (20). Tamén, pola sta frecuencia,
hai que facer unha mencién especial 4
sindrome de Noonan, que se caracteri-
za por un fenotipo similar 6 Turner, con
cariotipo normal e no que recentemente
se encontraron mutaciéns no xene
PTPN11 (24).

— Cromosomopatias. Exceptuando
algunhas polisomias gonosémicas,
coma a sindrome de Klinefelter e a sin-
drome XYY, todas as demais cromoso-
mopatias adoitan darse con atraso no
medrio. E de destacar dentro deste
grupo a alteraciéon da talla observada
nas trisomias autosémicas madis fre-
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cuentes, como a sindrome de Down e
na sindrome de Turner. Nas pacientes
encadrables nesta dltima situacién o
problema do seu hipocrecemento ten
unha orixe multifactorial: ausencia dun
cromosoma X (ou parte del), talla baixa
no nacemento, displasia metafisaria
(con resistencia & accién periférica da
GH), disxenesia gonadal que implica
unha falta de estirén puberal e patolo-
xias asociadas como o hipotiroidismo
autoinmune, cardiopatfas, nefropatias,
etc. As pacientes con sindrome de
Turner tenden a ter unha talla e peso
mais baixos cds nenas normais desde o
nacemento, polo que se debe considerar
a posibilidade desta entidade en toda
muller con talla baixa non explicada (1
de cada 60 nenas con talla <percentil 3
correspéndense con Turner) (25).

2. De orixe posnatal:

2.1. Hipocrecementos de orixe psico-
social. Esta sindrome caracterizase por
talla baixa ou atraso da pubertade, ou
ambas, en nenos e adolescentes, asocia-
do con acoso psicoléxico ou depriva-
cién emocional, e para o cal non existe
outra explicaciéon. Distinguense, polo
menos, tres subtipos (26). No tipo I
incldense nenos de ata 2 anos de idade
que non progresan adecuadamente
(deficiencia nutricional) e presentan
talla baixa. Non hai evidencia de que
estes nenos teflan ningtn tipo de tras-
torno hormonal e habitualmente recu-
péranse 6 proporcionarlles suficientes
calorfas. Os pais xeralmente non rexei-
tan de forma evidente os seus fillos. O
caracteristico é que as nais tefian moi-
tos fillos ou responsabilidades polo que

adoitan ser desorganizadas e os nenos
non reciben a nutricién ou a atencién
que necesitan.

O segundo tipo dése caracteristi-
camente en nenos maiores de 2 anos.
Estes pacientes adoitan presentar dimi-
nucién da velocidade das medras, defi-
ciencia ou non da hormona do crece-
mento e tamén pode asociarse, ainda
que é pouco frecuente, a outras defi-
ciencias hormonais (ACTH, TSH e
deficiencia de gonadotropinas). Nestes
pacientes existe un compofiente psico-
I6xico importante condicionado por
causas ambientais, na maioria dos
casos con patoloxias familiares eviden-
tes tales como malos tratos, alcoholis-
mo, drogas, abandono, etc. O trata-
mento con hormona do crecemento
habitualmente non é efectivo mentres
se mantén o ambiente en que vive o
paciente, e é precisamente, na maioria
dos casos, a separacién do medio fami-
liar ou institucional o que provoca a
melloria. O tipo III inclde pacientes de
diferentes idades, pero preferentemen-
te achegados 4 pubertade. Presentan
cadros psicoafectivos de longa evolu-
cién, con afectacion do crecemento e
atraso da pubertade.

2.2. Hipocrecemento de orixe nutri-
cional. A malnutricién severa € a causa
madis frecuente de hipocrecemento nos
paises subdesenvolvidos e nos grupos
de moi baixo nivel socioeconémico.
Tamén, como veremos madis ampla-
mente, son causa de talla baixa as
enfermidades crénicas e incluso pode
ser o resultado de dietas (tdboa I) (27 e
7). En situaciéns de déficit nutricional o
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organismo establece prioridades para
asegurar a slia subsistencia e o que
resulta afectado en primeiro lugar é o
crecemento. Dentro deste, primeiro
aféctase o peso e, posteriormente, se
persiste a noxa, a talla. O periodo da
vida en que o déficit nutricional afecta
6 suxeito determinard as repercusiéns a
longo prazo no crecemento. Se se pro-
duce en fases precoces do desenvolve-
mento a afectacién serd permanente
ainda que se corrixa a noxa. En cambio,
se a desnutriciéon aparece en fases mais
tardias, a correcciéon do déficit de
nutrientes pode levar & recuperacién.
Clinicamente estes pacientes presentan
unha diminucién do paniculo adiposo
e da masa muscular, en ocasiéns con
signos de anemia, hipovitaminose, etc.

2.3. Hipocrecementos nas enfermida-
des crénicas. As enfermidades crénicas
son causa frecuente de atraso do crece-
mento (27). Nalgtins casos este efecto
non é importante e, desde logo, de
moito menor relevancia ¢ problema
de base. Sen embargo, hai ocasiéns en
que pode dar lugar a unha afectacién
importante. Ainda que non é a norma,
as consecuencias van depender da pre-
cocidade de actuacién médica, se ben
non sempre ocorre isto. Tal é o caso
dalgunhas enfermidades, como poden
ser os procesos malignos e as cardiopa-
tias conxénitas, que actualmente poden
curarse en moitas ocasiéns, pero nas
que o impacto sobre o crecemento
constitie un problema importante.
Estamos, pois, ante unha nova xeracién
de nenos que sobreviven a este tipo
enfermidades ou viven con enfermida-
des crénicas, pero que non estdn

medrando e desenvolvéndose adecua-
damente e que, sen dubida, constittien
para nés un desafio desde o punto de
vista do seu tratamento.

A continuaciéon consideraremos
qué papel xogan na afectacién do cre-
cemento diversas enfermidades sisté-
micas (27, 28 e 7).

Enfermidade gastrointestinal: existe
unha frecuente asociacién entre a
enfermidade crénica intestinal e o atra-
so do crecemento. Xeralmente, isto pre-
séntase en dous tipos de alteraciéns. A
primeira é a enfermidade inflamatoria
do intestino que inclde a enfermidade
de Crohn e a moito menos frecuente
colite ulcerosa, en segundo lugar
encéntranse as afeccions con malabsor-
ciébn como a enfermidade celiaca, a
xiardfase crénica e a fibrose quistica. A
enfermidade celfaca (7) é unha enfer-
midade autoinmune de importancia
dentro da patoloxia intestinal na infan-
cia, cunha prevalencia na poboacién do
0,5%. O hipocrecemento é unha das
stas complicaciéns cando o diagndsti-
co se realiza tardiamente. A forma de
presentacién tipica da enfermidade
celiaca ddse entre os dous e cinco anos
de idade con sintomas como diarrea,
vOmitos, cambios de cardcter, falta de
apetito e alteracién do crecemento. O
diagndstico realizase mediante unha
biopsia intestinal, pero probas serol6xi-
cas, como o estudio dos anticorpos IgA
antiendomisio e antitransglutaminase,
son sensibles e especificos, polo que
serven de grande axuda nos casos en
que a sintomatoloxia non é totalmente
clara.
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Taboa I.

TALLA BAIXA DE ORIXE NUTRICIONAL

Organicas

— Sindrome de malabsorcién, enfermidade
celiaca, fibrose quistica.

— Enfermidade de Cr6hn.

— Deficiencias minerais especificas.

Non orgénicas

— Dispoiiibilidade de alimentos diminuida.

— Pobreza.

— Précticas de alimentacion alternativas:
vexetarianismo.

— Crenzas imperantes en relacion coa
satde: dietas para evitar a obesidade, die-
tas baixas en graxa e colesterol ou a elimi-
nacién da denominada comida-lixo.

—Tratamento da obesidade.

Enfermidades cardiopulmonares: A
enfermidade cardiaca crénica, polo xe-
ral secundaria a defectos conxénitos,
ten efectos particularmente negativos
sobre o medrio. Entre as enfermidades
respiratorias crénicas que se asocian co
atraso do crecemento destaca a fibrose
quistica e a asma cronica severa; nesta
dltima tamén resulta un factor prexudi-
cial o tratamento prolongado con doses
elevadas de glicocorticoides.

Enfermidade hepdtica: As causas de
hipocrecemento nas hepatopatias son
diversas. Por un lado, implican unha
desnutricién por malabsorcién de gra-
xas, 4 que se engade anorexia, diminu-
cién da sintese proteica, etc. Se a orixe é
un erro metabdlico (glicoxenose) poden
asociarse coa hipoglicemia. Por outro
lado, o figado €é o lugar da sintese das
IGE polo que os seus niveis estaran
diminuidos xunto a niveis altos de GH.

Enfermidade hematoloxica: A ane-
mia crénica severa pode contribuir 6

atraso nas medras, tanto se se trata
dunha enfermidade hemética primaria
como se acompafia a outras enfermida-
des crénicas. Na histiocitose idiopdtica
podese ver afectada a zona diencéfalo-
hipofisaria, co conseguinte déficit de
factores de crecemento. Nas leucemias
agudas e outros tumores tratados con
corticoides, quimioterapia e radiotera-
pia, tamén se observan alteraciéns no
crecemento e no desenvolvemento
(déficit de GH, déficit de TSH, puberta-
de adiantada, hipogonadismo, etc).

Insuficiencia renal crénica (IRC): A
talla final alcanzada por individuos
que durante a stia nenez desenvolve-
ron IRC é considerablemente madis
baixa cd talla final predita cando se pre-
sentou a primeira manifestacién de
insuficiencia renal. Outras enfermida-
des renais que poderifan condicionar o
hipocrecemento serian as tubolopatias
crénicas (acidose tubular renal, hiper-
calcidria idiopdtica, tubulopatfas con-
xénitas complexas) e as nefropatias
intersticiais e glomerulares crénicas.

Enfermidade neuroléxica: Ainda
que en moitos casos non exista causa
malformativa, metabdlica ou enddcri-
na que o xustifique, os nenos con atra-
so mental poden presentar hipocrece-
mento. Pénsase que factores como a
desnutricién crénica (dificultade para a
succién e degluticién, conducta ali-
mentaria alterada, etc.) e as infecciéns
de repeticién poden ser os responsa-
bles da talla baixa nestes pacientes.

Infeccions cronicas e inmunodeficien-
cias: Poden ser causa dun hipocrece-
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mento, e mdis se se unen a unha nutri-
cién deficiente, aspectos mdis eviden-
tes en ambientes de baixo desenvolve-
mento socioecondémico. Serian
responsables, entre outros, o déficit de
inxesta de nutrientes e o aumento das
necesidades enerxéticas. Nestes nenos
é posible un crecemento recuperador
unha vez superada a noxa. Nas inmu-
nodeficiencias, e entre elas a SIDA, o
atraso pondoestatural é un dato case
constante. Na SIDA, ademais dunha
baixa talla no nacemento, infecciéns
recorrentes, e quizais unha afectacién
neuroenddcrina, tinese unha enteropa-
tfa malabsortiva que agrava o cadro. As
inmunodeficiencias conxénitas asoé-
cianse moitas veces con malformaciéns
conxénitas e déficit hormonal, que
afectan tamén 6 crecemento.

Colaxenose e enfermidades autoin-
munes: Entre as enfermidades reumati-
cas na infancia ten especial importancia
a artrite crénica xuvenil pola stia evo-
lucién longa, complicaciéns e necesida-
de frecuente de tratamento crénico con
corticoides. Ademais, en moitos casos
de colaxenose asécianse outras entida-
des de orixe autoinmune, como a enfer-
midade inflamatoria intestinal, diabete
mellitus, tiroidite, etc., que empeoran o
prognéstico de talla final.

Metabolopatias: Moitos erros con-
xénitos do metabolismo asdcianse co
hipocrecemento. A causa pode estar
nun déficit na sintese de metabolitos
esenciais ou no aumento de substan-
cias téxicas que se depositan, entre
outros érganos, no 6so e nas glandulas
enddcrinas.

2.4. Hipocrecemento nas enfermida-
des endocrinoloxicas. Constitie 6 redor
do 5% das causas de hipocrecemento.
Como xa comentamos, o eixe hormo-
nal madis importante no crecemento
posnatal é o da GH, ainda que tamén
inflden outros sistemas hormonais
como as hormonas tiroideas, a insulina,
cortisol e esteroides sexuais (andréxe-
nos e estréxenos) (7, 28 e 29):

Deficiencia de hormona do crecemen-
to. Cando se produce unha alteracién
na sintese, na secrecién ou na accion
periférica e os mediadores (IGF) da
hormona do crecemento, a consecuen-
cia serd un hipocrecemento. Podemos
diferenciar cinco grupos etioléxicos de
deficiencia de GH:

— Déficit idiopdtico: Na maioria
das ocasiéns o déficit de hormona do
crecemento é de orixe descofiecida. Por
definicién, nestes casos non se identifi-
ca ningtin factor etioléxico.

— Déficit xenético: Dentro das
causas condicionantes de deficiencia
de GH, un grupo no que se produciron
avances significativos recentemente é o
dos defectos hereditarios. Cofiécense
varios tipos. O tnico criterio necesario
para sospeitalos € a presencia dun défi-
cit grave de GH. A consanguinidade
dos pais aumentard a sospeita dun
trastorno recesivo.

— Déficits secundarios a lesiéns
hipotalamo-hipofisarias: A alteracién
do hipotdlamo-hipéfise pode deberse a
alteraciéns conxénitas como malforma-
ciéns do sistema nervioso central (dis-
plasias septo-Gpticas, holoprosencefa-
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lia, disxenesia hipofisaria e outras ano-
malias da liila media) ou ben ser secun-
daria a lesiéns adquiridas como tumo-
res (craneofarinxioma, xerminoma),
histiocitose, traumatismo craneoence-
félico grave, radioterapia cranial.

— Alteraciéns na secrecién de
GH: A disfuncién neurosecretora de
GH, diagnéstico sometido a controver-
sia, deberiase a unha alteracién no con-
trol neurorregulador da GH que pro-
duciria unha secrecién alterada ou
diminuida. Tratase, polo tanto, dun
concepto fisiopatoléxico e engldbase
dentro dos chamados déficit “non cla-
sicos” de GH, nos que falta o fenotipo
peculiar dos cldsicos, pero que cursan
con talla baixa e que responden 6 trata-
mento. Por dltimo, en determinadas
situaciéns demostrouse unha diminu-
ciéon da secrecién de GH, pero neste
caso de cardcter reversible xa que se
normalizarfa 6 desaparecer o factor
causal (obesidade extrema, enfermida-
de de Cushing, tratamento con corticoi-
des, hipotiroidismo, enfermidade celia-
ca, carencia afectiva, fallo renal e
hepético e o atraso constitucional do
crecemento e do desenvolvemento).

— Alteraciéon no mecanismo de
accion da GH: Dentro deste grupo de
trastornos destaca a sindrome de Laron
ou sindrome de insensibilidade 4 GH,
debida a un defecto molecular no
receptor de GH que conduce a unha
incapacidade para sintetizar o factor de
crecemento IGF-1.

Hipotiroidismo. Algtns nenos con
formas leves de hipotiroidismo poden

ser esencialmente normais, tanto en
aparencia como en grao de intelixencia,
se ben presentan atraso do crecemento
e da maduraciéon 6sea. En definitiva,
nestes casos a talla constittie a tnica
alerta. O diagnéstico do hipotiroidismo
conxénito deberia establecerse por scre-
ening neonatal. A forma madis frecuente
do hipotiroidismo adquirido é a tiroidi-
te linfocitaria crénica autoinmune.

Diabete mellitus: Pédese producir
un hipocrecemento se a enfermidade
debuta antes da pubertade, e madis se se
asocia a un mal control.

Hipocrecemento no hipogonadismo:
Nestes nenos, a pubertade esta ausente
ou incompleta, con ausencia de estirén
puberal por falta de “impregnacién”
esteroidea no momento da pubertade.
Non todos os hipogonadismos impli-
can talla baixa xa que algunhas entida-
des, como o Klinefelter, presentan unha
talla superior 4 normal.

Pubertade precoz: Na pubertade
precoz e na hiperplasia suprarrenal
conxénita, ademais dun desenvolve-
mento sexual acelerado prodtcese
unha maduraciéon Gsea e crecemento
lineal moi rdpidos, con peche precoz
das cartilaxes epifisarias que conduce a
unha talla baixa final.

Outras: hipercortisolismo: A talla
baixa é habitual na sindrome de
Cushing; sindrome adrenoxenital: neste
caso, a talla baixa é debida a un defecto
androxénico; patoloxia paratiroidea: a
talla baixa, ainda que pode asociarse 6
hipoparatiroidismo, é madis frecuente
no pseudohipoparatirodismo.
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2.5. latroxenia. En primeiro lugar,
hai que mencionar a corticoterapia,
pola stia clara efectividade no trata-
mento de moitos procesos e a stia difu-
siéon en moitas das especialidades
médicas e pedidtricas. Actualmente,
sabemos que tefien algtin efecto sobre o
crecemento 6 actuar en, polo menos,
tres niveis: tenden a reducir a produc-
cién hipofisaria de GH, interfiren coa
produccién hepética de IGF e tefien
profundos efectos sobre a sintese pro-
teica na cartilaxe do crecemento. Os
tratamentos hormonais tefien un claro
efecto sobre o crecemento. Os estréxe-
nos, a doses altas, inhiben a secrecién
de GH e aceleran de forma esaxerada a
idade 6sea. As hormonas tiroideas
tamén aumentan a idade 6sea.

HIPOCRECEMENTOS CON DESPROPORCION CORPORAL

1. Displasias esqueléticas

As alteraciéns esqueléticas son
causa frecuente de talla baixa de tipo
desproporcionado (30). Clasificanse en
osteodisplasias (asdcianse a alteraciéns
primarias na consistencia e integridade
do 6s0) e en condrodisplasias (anoma-
lias primarias do 6so e da cartilaxe). A
nomenclatura internacional das enfer-
midades éseas constitucionais, na sda
dltima revisién, propén unha clasifica-
cién que incorpora datos do diagndsti-
co molecular.

Actualmente diferéncianse mais
de 300 formas clinicas polo fenotipo, as
caracteristicas radioldxicas e a forma
de herdanza. As displasias dseas, no
seu conxunto, tefien unha incidencia

de 1:4.100 no momento do nacemento.
Entre as claves que poden suxerirnos
este diagnodstico estarfan as seguintes:
talla baixa extrema, historia familiar
moi evocadora (moitas displasias son
dominantes), proporciéns corporais
anormais e alteraciéns das extremida-
des do tronco.

A stia identificacion pddese reali-
zar Xa intradtero e, ainda que habitual-
mente se fai 6 nacer, en ocasiéns pode
tardarse en recofiecelas. E esixible unha
coidadosa medida dos segmentos cor-
porais e un estudio radiol6xico éseo.

Os estudios moleculares de ADN
permitiron un importante avance na
tipificacion destas enfermidades, ade-
mais de confirmar a stia natureza xené-
tica e permitir comprender a regula-
cién do desenvolvemento esquelético e
as consecuencias das mutaciéns nos
distintos factores reguladores.

2. Raquitismo

O déficit de vitamina D pode con-
ducir a un hipocrecemento despropor-
cionado (7), con malformaciéns Oseas
asociadas. No raquitismo hipofosfaté-
mico, xa sexa na sua forma familiar ou
hereditaria, aparece tamén unha talla
baixa desproporcionada.

PUBERTADE TEMPERA E TARDIA

Para comprender termos como
“pubertade temperd” e “pubertade tar-
dia” é importante definir qué é a
pubertade. Entendemos por ela o
periodo de transicién entre a infancia e
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a idade adulta caracterizado pola
aparicion gradual dos cardcteres
sexuais secundarios, finalizacion do
crecemento somdtico con incremento
da velocidade do crecemento ata obter-
se a talla final coa fusién das epifises
Oseas e adquisicién da capacidade de
fertilidade e reproduccién (31-32).

Nos seres humanos a pubertade
maniféstase non soamente en forma de
cambios hormonais e fisicos, senén que
tamén vai acompafiada de cambios
conductuais e psicoldxicos que son moi
importantes, posto que determinan en
gran parte a capacidade do individuo
de interactuar con outros dentro da
sociedade na que se desenvolve (31).

Cando se consideran diferentes
especies de mamiferos, non parece
observarse unha relacién entre a dura-
cion da xestacion, a idade de inicio da
pubertade e a duracién dos ciclos
menstruais. O que si parece claro é que
a idade da pubertade é caracteristica
para cada especie e, nos humanos, o
proceso madurativo que culmina nela é
mdis prolongado ca en ningunha outra
especie. Isto ultimo probablemente
proporciona unha vantaxe filoxenética,
posto que unha fase de desenvolve-
mento prolongada deberia axudar a
que o individuo completase a stia
maduracién psicosexual antes de invo-
lucrarse en responsabilidades sociais
mdis complexas (31).

Pédense distinguir mecanismos
que controlan o inicio da pubertade e
factores que afectan 4 idade de inicio.
Entre estes destacan a herdanza e as

influencias ambientais que acttian a
través do sistema nervioso central,
como o grao de luminosidade, a altura
e as condicions socioecondmicas; estas
dltimas adquiren unha importancia
especial cando son tan adversas que
chegan a afectar 6 nivel de nutricién e
4s condicions de vida mesma (31).

O inicio da pubertade depende
dunha serie de cambios madurativos
que se manifestan dunha maneira
ordenada e progresiva. O cofiecemento
destes cambios aumentou considera-
blemente nos ultimos anos gracias 4
disporiibilidade de novas metodoloxias
para a identificacion dos diferentes
procesos celulares e moleculares que
controlan o desenvolvemento da fun-
cién reproductora. Asi, mdltiples estu-
dios permitiron a identificaciéon e a
caracterizacién dunha gran parte dos
mecanismos fisiol6xicos que regulan a
funcién do eixe hipotdlamo-hipéfiso-
gonadal durante o desenvolvemento
sexual (31).

En relacién cos cambios fisioloxi-
cos mdis importantes asociados co pro-
ceso de maduracién sexual, asi como os
mecanismos que determinan o inicio e
regulacién da progresion destes cam-
bios podemos sinalar, a grandes trazos,
que non son precisamente as génadas e
a adenohipdfise as que desempefian un
papel predominante en marcar o inicio
da pubertade, senén que este momento
depende dunha serie de cambios que
se producen no cerebro e dan lugar 4
activacién do eixe hipotdlamo-hipéfi-
so-gonadal: a hormona hipotaldmica
liberadora de gonadotropinas (LHRH
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ou GnRH) é liberada de forma pulsatil,
inducindo un aumento da sintese e
secrecién de gonadotropinas adenohi-
pofisarias (LH e FSH) coa conseguinte
estimulaciéon da esteroidoxénese e
gametoxénese gonadal (ovario ou testi-
culo) que conducirdn 6 proceso de
desenvolvemento sexual, asi como 4
funcién reproductora adulta (31).

CAMBIOS SOMATICOS ASOCIADOS COA PUBERTADE

Durante a pubertade prodticense
unha serie de cambios sométicos:

a) O brote ou “estir6n” de crece-
mento, caracterizado por un aumento
xeral da velocidade de crecemento do
esqueleto, musculos e visceras que se
expresa nun incremento importante da
talla.

b) Cambios especificos para cada
sexo no crecemento de certas rexiéns
corporais (por exemplo os ombros nos
nenos e as cadeiras nas nenas) que con-
triblen a aumentar o dimorfismo
sexual caracteristico da especie huma-
na durante a vida adulta

c) Cambios na composiciéon cor-
poral, debidos a aumentos da cantida-
de de musculo e graxa. Cambios rela-
cionados tamén co sexo do individuo,
xa que o depésito de graxa é moito
madis pronunciado nas nenas ca nos
varéns. De feito, a cantidade de graxa
corporal nas nenas aumenta case un
120% entre o inicio do brote puberal e a
primeira menstruacion.

Nas figuras 3 e 4 mostrase a
secuencia de cambios somaticos que se
producen durante a pubertade, tanto

Cambios sométicos da pubertade en nenos
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Cambios somaticos da pubertade en nenas
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Figuras 3 e 4.

nos varéns como nas nenas. Nestas, o
inicio do desenvolvemento das mamas
cofiécese como telarquia, o do vello
pubiano como pubarquia e a primeira
menstruacion como menarquia. Nos
varéns, o brote de crecemento corporal
estd intimamente asociado co aumento
na secrecion de testosterona, depen-
dente da activaciéon puberal da secre-
cién de LH. Outra hormona hipofisaria
que tamén contribie 6 desenvolve-
mento corporal durante a pubertade é
a hormona do crecemento (GH); a sta
secrecién, como xa comentamos no
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apartado anterior, tamén aumenta
durante o sono, a medida que o indivi-
duo progresa a través das diferentes
etapas da maduracién peripuberal (31).

Durante o desenvolvemento pu-
beral, e coincidindo co incremento na
secrecién de esteroides gonadais se-
cundario 6 cambio no patrén de secre-
cién de gonadotropinas, o ritmo previo
de crecemento da etapa prepuberal
cambia drasticamente, acelerdndose
primeiro e desacelerdndose despois ata
a finalizacién do medrio. O aumento da
altura difire dun sexo a outro (34).

Este incremento non é similar 6
longo do tempo senén que ten unha
aceleracién importante durante o pri-
meiro ano e medio, para desacelerarse
despois progresivamente, dando lugar
6 chamado pico ou brote de crecemen-
to puberal. A velocidade de medrio do
pico maximo de crecemento puberal
varia duns individuos a outros; o
termo medio é duns 9,5 cm 6 ano nos
nenos e duns 85 cm nas nenas, de tal
forma que os nenos durante a fase de
aceleracion do brote de crecemento
puberal aumentan de 13-15 cm de altu-
ra e as nenas uns 11 cm (34).

O brote de crecemento puberal
ten relacion coa secrecién de esteroides
gonadais e podémolo avaliar directa-
mente a través dos seus niveis no san-
gue ou indirectamente a través dos
estadios de Tanner. Nos nenos iniciase
coincidindo co incremento do volume
testicular a uns 4 ml, e o pico méaximo
alcdnzase para un volume testicular
duns 15 ml e un desenvolvemento

xenital entre os estadios IIl e IV de
Tanner. Nas nenas iniciase antes da
aparicién do botén mamario (xa que o
aumento do tamafio da génada non é
visible externamente, e é a aparicién do
botén mamario un signo madis tardio c6
desenvolvemento gonadal, ainda que o
primeiro visible) e o pico médximo de
desenvolvemento gonadal alcdnzase
para un estadio III do desenvolvemen-
to mamario (34).

En xeral, o desenvolvemento pu-
beral nas nenas adoita comezar pola
telarquia e nos vardns iniciase co au-
mento do volume testicular. Poste-
riormente prodticese a pubarquia e, en
daltimo lugar, nas nenas, a menarquia.
Todos estes cambios van acompafados
dun aumento da velocidade de crece-
mento lineal, coincidente co aumento
da amplitude dos pulsos fisiol6xicos da
hormona do crecemento (GH) e o esti-
mulo dos factores de crecemento tisu-
lar (IGF) inducindo este estirén pube-
ral. O incremento das hormonas
gonadais produce, tamén, unha acele-
racién na maduraciéon 6sea de forma
que as epifises distais dos 6sos longos,
que anteriormente estaban en fase car-
tilaxinosa que permitia a aposicién de
calcio e o crecemento lonxitudinal, se
calcifican e pechan, obtendo a talla
adulta final xeralmente cara 6s 17-18
anos de idade (31 e 35).

Aidade de aparicién dos caracte-
res sexuais difire entre ambos sexos; en
xeral as nenas inician o desenvolve-
mento puberal dous anos antes cés
nenos. Ten lugar no 95% das nenas
entre 0os 8,5 e 0s 13 anos, e no 95% dos
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nenos entre 0s 9,5 e os 14 anos. No noso
medio, a pubertade adoita aparecer 6
redor dos 11 anos nas nenas e dos 12-13
anos nos nenos (35).

Ademais, durante o desenvolve-
mento puberal, o ritmo de crecemento
en altura propio da fase prepuberal
cambia significativamente, caracteri-
zandose pola existencia dunha fase de
aceleracién rdpida seguida por outra de
desaceleraciéon. Igualmente ocorre coa
mineralizacién da matriz ésea, ainda
que este fenémeno é madis tardio no
tempo e proléngase ata a idade de 21
anos. Estes cambios estdn relacionados
co patrén de secrecion de GH, IGF-1 e
esteroides gonadais. A mineralizacién
do esqueleto é un proceso continuo
durante a infancia e a adolescencia e
adquire o maximo contido de mineral
6seo cara 6s 21 anos. Un contido mine-
ral 6seo diminuido é un factor de risco
para a aparicién de fracturas osteoporé-
ticas na idade adulta. Factores nutricio-
nais, hormonais e estilos de vida
desempefian un papel primordial na
mineralizacién do esqueleto (34).

A pubertade precoz definese como
a aparicién de signos puberais a unha
idade cronoléxica inferior a 2,5 desvia-
ciéns estdndar por debaixo da media
para unha determinada poboacién. En
xeral, considérase precoz a aparicién da
pubertade antes dos 8 anos nas nenas e
dos 9 anos nos varéns (31-35).

Considérase pubertade adiantada
cando o inicio dos signos puberais ten
lugar entre os 8 e 9 anos nas nenas e
entre os 9 e 10 anos nos nenos, situacion

que non é patoldxica, ainda que en oca-
siéns pode producir, 6 igual cd puberta-
de precoz, problemas adaptativos ou
diminucién da talla final (31-35).

A pubertade precoz ou adiantada
é un fendmeno de presentacién fami-
liar, en ocasions con antecedentes simi-
lares nun 1% das nenas e nun 5% dos
varéns. A incidencia da pubertade pre-
coz calculase en 1/5.000-1/10.000 aca-
bados de nacer vivos. A pubertade pre-
coz é moito mdis frecuente na nena ca
no neno nunha proporcién de 23:1; asi
mesmo, na nena é madis frecuente a
pubertade precoz idiopdtica, mentres
que no varén en mdis do 40% adoita
determinarse unha causa secundaria a
un proceso organico (35).

O desenvolvemento dunha pu-
bertade precoz nun rapaz pode ter se-
rias consecuencias, cunha gravedade
inversa & idade de comezo. A aparicién
dos cardcteres sexuais secundarios ori-
xina en ocasiéns inadaptaciéns psico-
sociais e afectivas, con problemas de
conducta e unha negativa imaxe corpo-
ral. Como consecuencia da maduracién
esquelética rdpida, a fusién epifisaria é
precoz e presentan talla baixa final na
idade adulta. Xunto a iso, aparecerdn
os sintomas derivados da lesién orga-
nica subxacente (35).

A pubertade precoz pode clasifi-
carse en dous grandes grupos (32):

—Pubertade  precoz  central
(Gonadotropin dependente ou verda-
deira) (PPC): cando se altera, unica-
mente, 0 momento do inicio puberal,
cunha activacién prematura e secuen-
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cial de todo o eixe hipotdlamo-hipofi-
sario-gonadal.

—Pubertade precoz periférica
(Gonadotropin independente ou pseu-
dopubertade precoz) (PPP): existe
unha alteracién no mecanismo do
desenvolvemento puberal, indepen-
dente do eixe hipotdlamo-hipofisario-
gonadal. Pode deberse a unha hiperse-
crecién auténoma de esteroides sexuais
ou gonadotropinas.

Existen, ademais, variaciéons do
desenvolvemento puberal (32) como
son:

a) Telarquia prematura illada, que
fai referencia 4 aparicién do desenvolve-
mento mamario nas nenas, antes dos 8
anos de idade, que é considerada como
unha forma de pubertade incompleta.

b) Adrenarquia prematura, que
consiste na aparicién benigna e autoli-
mitada de vello ptbico e axilar e adoi-
ta acontecer antes dos 8 anos de idade.
Pode asociarse a un incremento da
velocidade de crecemento unido a un
lixeiro avance da maduracién 6sea. E
debido a cambios madurativos nos
enzimas suprarrenais.

A pubertade atrasada (36 e 37)
consiste na ausencia dos signos da
pubertade a unha idade na que a maio-
ria dos nenos xa a presentan. Pode
falarse de pubertade atrasada no varén
cando 6s 14 anos ainda non medraron
os testiculos e na nena cando 6s 13 anos
non iniciou o desenvolvemento mama-
rio. Tamén quedan incluidos nesta defi-
nicién aqueles rapaces nos que os cam-
bios puberais se iniciaron no momento

adecuado, pero que se detefien na sta
progresién e non alcanzan o estadio
final no tempo normal. Cando a falta
de desenvolvemento sexual non é un
simple atraso senén a expresién dun
trastorno permanente denominase
hipogonadismo.

As causas de atraso puberal
podense clasificar en cinco grandes
grupos:

1. Atraso constitucional do crece-
mento e da pubertade (ACCP): consi-
dérase unha variante normal, fisioléxi-
ca, do patrén de crecemento e
maduracién, como xa sinalaramos no
apartado sobre crecemento. E frecuente
e, ben illado ben asociado a talla baixa
familiar, constitie o motivo madis fre-
cuente de consulta por talla baixa e
atraso puberal na practica pedidtrica,
que consiste nunha maduracién biol6-
xica lenta determinada xeneticamente.

2. Atraso puberal secundario a
enfermidades crénicas: poderfase dicir
que na préctica todas as enfermidades
crénicas, se son de suficiente gravida-
de, repercuten negativamente sobre o
crecemento e a maduracién.

3. Atraso puberal por fallo hi-
potédlamo-hipofisario (hipogonadismo
hipogonadotropo): a pubertade non
aparece debido a unha produccién in-
suficiente de gonadotropinas para a
idade. Recordemos que no caso do
ACCP e no atraso debido a enfermida-
des crénicas tamén presentan esta alte-
racién, pero con cardcter transitorio.
Neste tipo, sen embargo, o déficit ten
cardcter permanente, polo que necesi-
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tan tratamento médico para que apare-
zan os cambios da pubertade. Existen
formas conxénitas (esporddicas ou
familiares) e outras adquiridas (tumo-
res, traumatismos...). Nas formas con-
xénitas distinguense unhas nas que a
disfuncién hipofisaria, tnica ou multi-
ple, é a causa de toda a sintomatoloxia,
e outras nas que o hipogonadismo
forma parte dun cadro sindrémico mais
complexo como son as sindromes de
Kallmann, de Prader Willi, de Laurence
Moon, Biedl-Bardet e a de Lynch.

4. Atraso puberal por fallo gona-
dal primario (hipogonadismo hipergo-
nadotropo): a produccién ou accién
dos esteroides sexuais estd reducida,
polo que 6 faltar a retroalimentaciéon
negativa destes esteroides no eixe hipé-
fiso-gonadal aumenta a produccién de
gonadotrofinas. A elevacién das gona-
dotrofinas non pode, sen embargo, nor-
malizar a funcién gonadal. As causas
poden ser conxénitas e adquiridas. Nas
primeiras, a clinica é moi variable na
época prepuberal, e nas formas menos
graves 0s vardns preséntanse como
criptorquidicos bilaterais ou con testi-
culos moi pequenos no escroto, men-
tres que nas nenas a alteracién pode
pasar inadvertida. O chegar a idade
puberal comprébase que, en ambos
sexos, 0 desenvolvemento sexual falta
ou ¢ insuficiente. Ademais, xunto 6s
sintomas de hipogonadismo poden
estar presentes outros propios da afec-
cién causal. Entre as causas comtins
das formas conxénitas coincidentes en
ambos sexos cofiécense na actualidade
diversas afecciéns hereditarias debidas

a mutaciéns dos receptores de gonado-
tropinas, ou a resistencia periférica 6s
estréxenos ou andréxenos. Nas propias
do sexo masculino incltese a sindrome
de Klinefelter, e nas propias do sexo
feminino a sindrome de Turner, entre
outras. Nas causas adquiridas a sinto-
matoloxia é moi variable e depende do
momento en que se produciu, da
importancia da lesién gonadal e da
etioloxfa (tumores, infeccidns, etc.).

REPERCUSION BIOPSICOSOCIAL. ALERTAS

Se crecemento, desenvolvemento e
pubertade son, como xa comentamos,
aspectos inseparables da infancia, resul-
ta 16xico pensar que calquera alteracion
ou desviacién da normalidade que se
presente nestas dreas terd repercusions
na esfera biopsicosocial do neno.

En relacion co crecemento, é a
talla baixa a que amosa maior afecta-
cién na esfera psicosocial, non sé na
nenez e a adolescencia senén que ta-
mén transcende & idade adulta. Si-
tuacién que se ve agravada se estd
acompafiada polo atraso da pubertade.

Nestes pacientes, pese a que o seu
desenvolvemento mental se encontre
acorde coa idade, o desenvolvemento
social atrdsase como consecuencia do
desfase de talla e de desenvolvemento
puberal respecto és seus compaifieiros
de idade. Feito que se produce nun
momento da vida no que a imaxe que
cada un poste de si mesmo se estd for-
mando e é influenciada, non s6 polo
propio corpo, senén tamén por como
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este é percibido polo propio neno e
polos demais. Iso determina que moi-
tos destes pacientes postian unha esca-
sa autoestima e condiciona gran parte
dos seus trastornos emocionais e de
comportamento. Asi, a maioria deles,
mantefien unha gran dependencia dos
seus proxenitores e tenden a relacio-
narse con suxeitos de menor idade, evi-
tando actividades sociais heterosexuais
na adolescencia, sobre todo se corren o
risco de revelar a sta falta de desenvol-
vemento corporal e xenital. Son fre-
cuentes, tamén, as situaciéns de rexei-
tamento, fracaso escolar, falta de
participacién activa en actividades
deportivas, especialmente de grupo,
asi como actitudes de irritabilidade e
agresividade nalgtins casos.

Xa en relacién coa pubertade pre-
coz, observamos que, no momento da
sda presentacion, entre o 15 e 0 20% dos
pacientes tefien problemas de conducta
ou emocionais co frecuente aumento da
actividade e da agresividade. Non adoi-
tan tratar de manter unha actividade
heterosexual pero si poden presentar
masturbaciéns excesivas. Os estudios
sobre a funcién cognitiva en pacientes
con pubertade precoz idiopdtica non
mostran alteraciéns e son raras as psico-
patoloxias severas. O seu desenvolve-
mento psicosexual realizase de acordo
coa sta idade cronoldxica e a sta expe-
riencia social. Sen embargo, a pubertade
precoz fainos parecer maiores e pode
alterar as expectativas que outras perso-
as tefian de eles. E necesario tranquilizar
0s pais no caso dunha pubertade precoz
idiopética sobre a posterior evoluciéon

do neno. Ademais, débeselles informar
para evitar o risco de abusos sexuais e
embarazo prematuro.

A reflexién sobre a revision tedri-
ca que se elaborou, a grandes trazos,
neste capitulo sobre os aspectos biolo-
xicos, fisiol6xicos, psicoldxicos e tera-
péuticos que presentan as alteraciéns
relacionadas co crecemento e a puber-
tade conduce, sen duibida, a pensar que
s6 a deteccién precoz do problema faci-
litard non s6 unha abordaxe clinica
madis completa senén que axudard o
neno a conseguir unha mellor adapta-
cién social e psicoléxica. Para iso, é
necesario que a familia, a escola e o
médico estean alerta a calquera desvia-
ciéon da normalidade no desenvolve-
mento e o crecemento.

En definitiva, é importante que
todos os que atenden os nenos estean
familiarizados cos patréns normais de
crecemento e desenvolvemento, de
forma que poidan recofiecer as varia-
ciéns anémalas e se favoreza a detec-
cién precoz do problema.

ESTRATEXIAS DE INTERVENCION

As estratexias de intervencién nos
aspectos aqui tratados estdn orientadas
a favorecer un correcto crecemento e
desenvolvemento do neno utilizando,
cando sexa necesario, tratamento
médico e a intervencién na problemati-
ca psicosocial que presente como causa
ou consecuencia do seu problema.
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Para iso, é fundamental unha
correcta avaliacién, que non s6 debe ser
exhaustiva, senén que debe permitir a
valoracién evolutiva no tempo, permi-
tindo desta maneira a deteccion de des-
viaciéns da normalidade na adquisi-
cién de habilidades relacionadas co
desenvolvemento e aspectos vincula-
dos co crecemento. Débense realizar
nos casos que asi o requiran as explora-
ciéns complementarias (andlise, radio-
loxfa...) que se consideren necesarias
(taboa II).

Taboa Il.

PROBAS COMPLEMENTARIAS
NA AVALIACION DUN HIPOCRECEMEN-
TO SEN CAUSA ESPECIFICA APARENTE

— Hemograma e VSG.

— Bioquimica basica (incluindo ionograma).
— Ferro e ferritina.

— Gasometria.

— Anticorpos para enfermidade celiaca.

— Hormonas tiroideas (TSH,T4L).

— Andilise de ourinos.

— Analise de feces.

— IGF-I e IGFBP-3.

— Rx de man e pulso esquerdos.

— Rx lateral de cranio.

— Cortisol libre en orifios (se hai obesidade).
— Cariotipo.

Xa sinalamos que en ocasiéns se
fai necesario o tratamento médico. No
caso da utilizaciéon da hormona do cre-
cemento como terapia substitutiva, o
seu principal obxectivo é a normaliza-
ciéon da talla durante a nenez e con-
seguir unha talla adulta normal.
Actualmente obtense mediante bioen-
xefierfa xenética recombinante (rhGH)
do ADN. A vixilancia do tratamento
incltie valoraciéns auxoldxicas semes-

trais, a fin de cofecer a sta evolucién e
a velocidade de crecemento, facendo
axustes oportunos, co estudio da idade
6sea unha vez 6 ano. A terapéutica con
thGH pode inducir unha insuficiencia
tiroidea parcial por inhibicién a través
da somatostatina da TRH, con diminu-
cién secundaria de TSH ou por aumen-
to da conversion periférica da T, en T,
do que se deduce a necesidade de moni-
torizar periodicamente as hormonas
tiroideas. Ademais, se existisen outros
déficits hormonais asociados débeselles
dar tratamento.

A tolerancia é excelente en xeral e
non existen, coas doses aconselladas,
efectos secundarios de importancia. O
momento para interromper o trata-
mento non foi ben establecido; para
algtins serd 6 alcanzar a talla xenética
ou diana e para outros ¢ producirse o
peche das epifises. Ainda que hoxe en
dfa, dado que o déficit de GH poderia
persistir na vida adulta e que a GH
exerce acciéns metabdlicas importan-
tes, débese avaliar de novo o eixe GH-
IGF unha vez alcanzada a talla final. De
persistir o déficit débese realizar a
transferencia do paciente 6s servicios
de adultos cun seguimento inicial con-
xunto.

Na situacién de talla baixa idiopa-
tica preséntase a cuestién de se se debe-
ria tratar ou non. Son moitas as pregun-
tas que 6 respecto se fai a comunidade
cientifica: ;Que implicaciéns ten na
vida dos pacientes? ;Débese tratar ou
non a talla baixa idiopéatica? ;Cando é
un problema? ;Depende do contexto
socioeconémico no que se desenvolva o
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paciente? ;Podemos dicir que existen
alternativas terapéuticas? ;Cal é a rela-
cién custo-beneficio? ;A quen tratar e
como tratalo? Pero ainda non tefien res-
posta, polo que algtins grupos, entre os
que nos contamos, estdn investigando
en alternativas de tratamento para esta
situacién de hipocrecemento.

Xa en relacién co tratamento da
pubertade precoz destacaremos que os
seus obxectivos son: a) Suprimir a fun-
cién gonadal dunha forma selectiva e
efectiva; b) deter o desenvolvemento
dos cardcteres sexuais secundarios; c)
evitar as menstruacions se existen; d)
frear a maduracién 6sea acelerada para
pospoiier a fusion das epifises e lograr
unha talla final normal; e) proporcio-
narlle 6 paciente e 4 stia familia o apoio
psicoléxico adecuado.

Son consideraciéns importantes
que ter en conta que os efectos obtidos
co tratamento sexan reversibles cando
este se suspenda e a ausencia de toxici-
dade durante longos periodos de
administracion. O tratamento debe ser,
sempre que sexa posible, etioléxico.
Para iso usarase o tratamento médico
adecuado.

O apoio psicoléxico 6 paciente e &
sda familia, asi como a adaptacién 6
contorno escolar e social serdn sempre
indispensables no tratamento da
pubertade precoz.

O tratamento mantense ata que se
considera que a idade 6sea, a idade cro-
noléxica e a madurez psicoléxica son
adecuadas para reinstaurar a puberta-
de (31 e 35).

Na actualidade estd suficiente-
mente demostrado que o tratamento
con andlogos de GnRH na PPC obtén
supresion clinica e analitica: prodticese
unha diminucién clinica dos carécteres
sexuais, do tamafio do titero na ecogra-
ffa e un patrén de gonadotropinas que
reverte a valores prepuberais (35). A
maiorfa dos autores, en pacientes con
PPC, utilizan diaria ou mensualmente
andlogos de GnRH e describen unha
mellorfa variable do progndstico de
talla final (31 e 35).

Existen, tamén, indicaciéns de
utilizacién de andlogos de GnRH
moduladas por consideraciéns psico-
sociais, como é o caso da aparicién de
menstruaciéns en limites inferiores 4
normalidade en nenas con inmaturez
mental ou emocional. Nelas débense
sopesar os riscos potenciais de abusos
sexuais, conductas sexuais promiscuas
e embarazo. En pacientes con atraso
mental severo e pubertade precoz, se
aparecen problemas no seu manexo
diario derivados da stia incapacidade
para a propia hixiene menstrual e do
risco de abusos sexuais. Nestas pacien-
tes, afnda que o prognéstico de talla
deixa de ser unha finalidade do trata-
mento, os anadlogos de GnRH contind-
an sendo unha eficaz terapéutica sen a
penas efectos secundarios.

Os pacientes con PPC en tratamen-
to con aGnRH deben ser estreitamente
controlados para verificar que se consi-
gue unha adecuada supresién gonadal.
Non debe producirse progresiéon de
cardcteres sexuais secundarios; deben
desaparecer as menstruaciéns, diminuir
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o tamafio das mamas, pene e testiculos
e, na ecograffa, o tamafo do ttero. A
talla, a velocidade de crecemento e
maduracién esquelética son pardmetros
que se controlan periodicamente. A sda
aceleracion indicarfa a falta de eficacia
do tratamento. Os esteroides gonadais,
gonadotropinas basais, e tras estimulo
con GnRH, deben presentar niveis dimi-
nuidos que indican a supresién do eixe
hipotdlamo-hipéfiso-gonadal.

A administracién de andlogos de
GnRH suspéndese cando o prognéstico
de talla final e a idade do paciente reco-
mendan a reinstauracién da pubertade.

Por tltimo, en relacién coa puber-
tade atrasada, especificamente no atra-
so constitucional do crecemento e a
pubertade, a medida fundamental é
tranquilizar o paciente e a sta familia.
E s6 nos casos con atraso puberal, con
problemas psicoléxicos importantes, se
pode recorrer 4 terapia con esteroides
sexuais nun tratamento breve, o sufi-
ciente para que se inicien os cambios
puberais. Nos casos de hipogonadismo
o tratamento variard dependendo da
sua etioloxia; requiren terapia substitu-
tiva hormonal que debera ser supervi-
sada polo pediatra endocrindlogo.

Revisamos, a grandes trazos,
aspectos relacionados co crecemento, o
desenvolvemento e a pubertade, afon-
dando nos motivos de consulta frecuen-
tes ante o pediatra. Ainda asf, quedan
aspectos que merecerian unha abordaxe
madis completa desde o punto de vista
tedrico e préctico. Pensamos, ademais,
que a escola é tamén un magnifico

medio para que aqueles nenos que pre-
senten algunha patoloxia, relacionada
ou non coas aqui tratadas, poidan inte-
grarse satisfactoriamente cos seus com-
pafieiros. Para o cal poderfan realizarse
talleres informativos coa participacion
do neno, a familia e o pediatra, que faci-
liten o coflecemento da enfermidade coa
idea de favorecer non s6 a integracion
do neno con problemas, senén a tole-
rancia e o respecto 4 diferencia por parte
dos seus comparieiros.

Como conclusién hai que resaltar
que o obxectivo principal que nos
debemos marcar a familia, a escola e os
servicios sanitarios é o de axudar a
cada neno a alcanzar o seu potencial de
desenvolvemento e crecemento.
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Resumo: Crecemento, desenvolvemento e pubertade son termos que definen procesos inherentes 6 neno
e que estdn interrelacionados. Entendemos por crecemento o aumento de tamafio do corpo como un todo
ou o incremento dalgunhas das suas partes, e reservamos o termo de desenvolvemento para os cambios
da funcién, entre eles os influidos polos ambientes emocional e social. Definimos pubertade como o
periodo de transicién entre a infancia e a idade adulta caracterizado pola aparicién gradual dos cardcte-
res sexuais secundarios, finalizaciéon do crecemento somaético co incremento da velocidade de crecemen-
to, ata lograr a talla final coa fusién das epifises 6seas e a adquisicion da capacidade de fertilidade e repro-
duccién. O cofiecemento destes aspectos debe ser a nosa drea de estudio, xa que calquera alteracién que
poida presentarse podera ser consecuencia ou causa de problemas; ademais, o feito de recofiecer as des-
viaciéns manifestas dos patréns da normalidade permitiranos detectar e previr diferentes alteraciéns ou
enfermidades que, na maiorfa dos casos, poderfan ter solucién cunha adecuada intervencién.
Correspéndenos a pediatras e mestres ser elementos de apoio 4 familia para acompafiar o neno nesta evo-
lucién cara & adultez.

Palabras chave: Crecemento. Desenvolvemento. Pubertade. Talla baixa. Pubertade precoz. Pubertade
adiantada.
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Resumen: Crecimiento, desarrollo y pubertad son términos que definen procesos inherentes al nifio y que
estdn interrelacionados. Entendemos por crecimiento el aumento de tamafio del cuerpo como un todo o
el incremento de algunas de sus partes, y reservamos el término de desarrollo para los cambios de la fun-
cién, entre ellos los influidos por los ambientes emocional y social. Definimos pubertad como el periodo
de transicién entre la infancia y la edad adulta, caracterizado por la aparicién gradual de los caracteres
sexuales secundarios, finalizacién del crecimiento somético con incremento de la velocidad de creci-
miento, hasta lograr la talla final con la fusién de las epifisis 6seas y la adquisicién de la capacidad de fer-
tilidad y reproduccién. El conocimiento de estos aspectos debe ser nuestra drea de estudio, ya que cual-
quier alteracién que pueda presentarse podrd ser consecuencia o causa de problemas; ademads, reconocer
las desviaciones manifiestas de los patrones de la normalidad nos permitira detectar y prevenir diferen-
tes alteraciones o enfermedades que, en la mayorfa de los casos, podrian tener solucién con una adecua-
da intervencién. Nos corresponde a pediatras y maestros ser elementos de apoyo a la familia para acom-
pafiar al nifio en esta evolucién hacia la adultez.

Palabras clave: Crecimiento. Desarrollo. Pubertad. Talla baja. Pubertad precoz. Pubertad adelantada.

Summary: Growth, development and puberty are interrelated terms that define processes inherent in the
child. “Growth” is here understood as the increase in size of the body as a whole or of some of its parts,
and the term “development” refers to the changes in the function, among others those influenced by the
emotional and social environments. “Puberty” is defined as the transitional period from childhood to
adulthood which is characterized by the gradual appearance of secondary sexual characteristics, the com-
pletion of the somatic growth with an increase of the growing speed until the final height is reached
through the fusion of the epiphyses and the acquisition of fertility and reproduction abilities. These
aspects must be studied seeing that any unexpected alteration may cause problems. Moreover, the iden-
tification of manifest diversions from the patterns of normality will allow the detection and prevention
of different alterations and illnesses that in most cases will be solved with an adequate intervention.
Pediatricians and teachers must support families to help the child in his evolution towards adulthood.

Key-words: Growth. Development. Puberty. Short stature. Precocious puberty. Early puberty.
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