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El periodo de crecimiento fetal es uno de los mas
intensos del ser humano. Durante él no s6lo se for-
man diversos Grganos y sistemas, sino que también
se inicia su maduracion funcional, hasta un grado
que permita al feto ser autdnomo a partir del mo-
mento del nacimiento.

Multiples factores, unos de origen materno, otros
de origen placentario y otros intrinsecos al propio
feto pueden condicionar un retraso de crecimiento
intrauterino. Se estima que en nuestro medio en el
momento actual, una de cada diez gestaciones pue-
de cursar con retraso de crecimiento intrauterino.

Desde el punto de vista practico, los recién naci-
dos con retraso de crecimiento intrauterino pueden
agruparse en dos grandes grupos: el primero, repre-
sentado por aquellos que presentan una alteracion
global del crecimiento, o sea tanto el peso como la
longitud estan disminuidos (armonicos o simétricos);
el segundo grupo estéa formado por aquellos en que

la longitud esta conservada siendo Gnicamente el peso
el afectado (asimétricos). Esta clasificacion tiene im-
portantes repercusiones etioldgicas, fisiopatoldgicas
y pronosticas (sobre el crecimiento postnatal). En el
primer grupo los agentes etioldgicos han actuado ya
desde el periodo embrionario o en las primeras se-
manas del desarrollo fetal. Existe una disminucion
del nimero de células, son fetos pequefios. En los
segundos los agentes etioldgicos han actuado funda-
mentalmente durante la segunda mitad de la gesta-
cion, el nimero de células fetales estd mas conser-
vado y se ha afectado sobre todo el desarrollo del
tejido adiposo, son fetos de longitud normal pero de
bajo peso.

El retraso del crecimiento intrauterino puede aso-
ciarse con retraso de crecimiento postnatal y con
cambios metabolicos y en la composicion corporal
que pueden estar en el origen del sindrome metabdlico
del adulto *2 (Figura 1).
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Figura 1. Retraso del crecimiento intrauterino y patologia postnatal.
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Estudios epidemiol6gicos demuestran una rela-
cion entre el retraso de crecimiento intrauterino y el
inicio de enfermedades tardias en la edad adulta, in-
cluyendo obesidad, enfermedad coronaria, diabetes
tipo 2 e hipertension. La obesidad y todas su compli-
caciones asociadas estan siendo reportadas en po-
blaciones jovenes®*. Se ha estimado que aproxima-
damente un tercio de los nifios nacidos pequefios
para la edad gestacional desarrollaran insulin-resis-
tencia®.

Por tanto, los pacientes con retraso de crecimiento
intrauterino son pacientes de riesgo para desarrollar
el denominado sindrome metabdlico en la edad adulta,
sindrome que implica alteraciones funcionales multi-
ples de inicio en la infancia y adolescencia, aunque
con manifestaciones clinicas en la etapa adulta (Ta-
blal).

Composicién corporal
Aumento grasa abdominal

Metabolismo hidrocarbonado
Hiperglucemia
Diabetes mellitus tipo 2

Metabolismo lipidos
Hipertrigliceridemia
Hipercolesteronemia
VLDL + HDL -

Alteraciones endocrinas
Insulinorresistencia

Alteraciones sistema cardiovascular
Aterogénesis

Hipertension

Enfermedad cardiovascular

Tabla 1. Principales caracteristicas del sindrome
metabdlico.

Los cambios en la composicion corporal y exce-
sivaacumulacion de grasa a nivel abdominal, asocia-
dos a resistencia hepatica y periféricaa la accion de
lainsulina, han sido postulados como agentes impor-
tantes en el desencadenamiento y posterior manteni-
miento del citado sindrome metabdlico (Figura 2).
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Figura 2.

Aproximadamente entre un 85-90% de todos los
recién nacidos con retraso de crecimiento intrauteri-
no recuperan un peso y una longitud normal durante
los primeros 2-3 afios de edad, y en sélo un 10-
15%, el retraso de crecimiento persiste mas alla de
esta edad. Este grupo esta integrado fundamental-
mente por aquellos que nacieron pequefios tanto en
longitud como en peso, es decir con una masa celu-
lar disminuida.

Diversos estudios a nivel mundial, han permitido
afirmar que la talla adulta alcanzada en esta pobla-
cion es inferior a -2 DE de los valores de la pobla-
cion normal®’.

Las causas que no favorecen la recuperacion del
crecimiento durante los primeros afios de vida y un
crecimiento por los percentiles normales, no son bien
conocidas. Posiblemente el grado de disminucion de
su masa celular en el momento del nacimiento sea
un factor prondstico importante.

Solo un pequefio porcentaje que oscila entre un
14-25% de los nifios con antecedentes de retraso de
crecimiento intrauterino que no han tenido el creci-
miento de recuperacion, presentan una insuficiencia
en la secrecion de hormona de crecimiento. EI ma-
yor porcentaje de ellos presentan unos niveles de
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GH normales o incluso exagerados tras los estimu-
los de su secrecion. Alteraciones del estado nutri-
cional, de la funcion renal, de la funcion gastrointes-
tinal, u otros problemas endocrino-metabdlicos, que
expliquen este retraso de crecimiento no han podido
ser demostradas. La disociacion entre secrecion GH
normal o elevada, sugiere que en estos pacientes existe
cierto grado de resistencia a la accion de la GH, o
bien que la molécula tendria una actividad biolégica
disminuida.

Ambas premisas llevaron hace algunos afios a
tratar a estos nifios con GH con el objetivo de mejo-
rar su crecimiento. Los trabajos de Job et al. fueron
pioneros y sentaron las bases de otros trabajos pos-
teriores®. Estos trabajos demostraron que el trata-
miento con hormona de crecimiento incrementa
significativamente y en una forma dosis-dependien-
te la velocidad de crecimiento previa y permite la
recuperacion en altura en estos pacientes. Asi mis-
mo se ha demostrado que la discontinuacion del tra-
tamiento condiciona una desaceleracion importante
incluso a valores inferiores a los previos.

La GH, aparte de promover el crecimiento de la
masa Osea y muscular, disminuye la masa grasa y
ejerce acciones estabilizadoras sobre el metabolismo
del colesterol y triglicéridos.

En resumen, el retraso de crecimiento intrauteri-
no, constituye un problema serio de salud publica. A

la patologia propia del periodo neonatal, el riesgo de
déficit intelectual y la persistencia de una deficiencia
estatural constante y severa en parte de estos nifios,
hay que afadir las secuelas metabdlicas causantes
de enfermedades cardiovasculares en el adulto. En
el momento actual, todos los esfuerzos sanitarios
deben dirigirse a la prevencion de las secuelas que
pueden ser evitables.

Sin pretender insistir en lo que ya ha sido ex-
puesto con claridad, no se puede evitar hacer refe-
rencia a ciertos aspectos clinicos que necesariamen-
te hay que tener en cuenta a la hora de comentar
cuando, quién, donde y cdmo se pueden detectar
los PEG .

Como las consecuencias de haber tenido el creci-
miento restringido pueden ser muy precoces, ladetec-
cion de aquél deberia hacerse pronto (Figura 3). De
hecho a menudo se hace en etapa antenatal, siendo en
este caso el obstetra el que debe hacer la evaluacion
auxoldgicay del estado de bienestar fetal 5°.

De forma secuencial puede valorar por ecografia
parametros auxolégicos (diametros biparietal y
toracico, perimetro abdominal, longitud del fémuir....)
que permiten conocer el caracter simétrico o asimé-
trico del crecimiento y acercan a la etiologia. Otro
tanto puede decirse de la medicion del flujo placentario
por eco-doppler o de la deteccién de anomalias
cromosomicas Yy genéticas por cordocentesis.

Anamnesis

Evaluacion clinica
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CUANDO QUIEN DONDE
Antenatal Obstetra Hospital

Perinatal Neonatologo Atencion Primaria
Postnatal Pediatra
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Figura 3. Deteccion de los pequefios para la edad gestacional.
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Al pediatra le interesa analizar qué papel juega él en
la deteccion de los PEG. Por eso debemos conside-
rar donde y como puede hacer la deteccion.

Existen diferencias notables en relacion con laedad
del nifioy con el &mbito de la actividad pediétrica.

El pediatra hospitalario a menudo dispone de do-
cumentacion clinica que le permite conocer con todo
lujo de detalles y sin solucién de continuidad la evo-
lucion del paciente desde el momento en que nacio.
Cuando un nifio nace PEG la Unidad Neonatal suele
hacer el seguimiento durante varios afios. Hasta hace
poco tiempo este seguimiento se centraba en aspec-
tos relacionados con el crecimiento y la evolucion
psicomotora 2 y los pacientes eran derivados a la
Unidad de Endocrinologia Pediatrica no antes de los
2 6 3afos de vida, casi siempre por no haber tenido
crecimiento recuperador.

Para el pediatra de Atencién Primaria las cosas
suceden de manera diferente, porque muchas veces
carece de informacion documentada referente al pa-
sado y tiene que compensar esa desventaja profun-
dizando en laanamnesis para poder recoger antece-
dentes que a veces son muy lejanos y no son bien
conocidos por la familia, a pesar de que en su mo-
mento hubiese recibido la correspondiente informa-
cion clinica verbal y escrita.

Afortunadamente, cada vez existe una mayor
coordinacion entre los hospitales y los Centros de
Atencion Primaria, que se complementan y garanti-
zan el seguimiento de los pacientes cuando menos
hasta el final de la edad pediéatrica. No obstante se
deberia regular la ampliacion del periodo de segui-
miento hasta la delicada etapa de la adolescencia, ya
que hasta ahora esto s6lo se puede hacer en el ambi-
to hospitalario, con carécter oficioso y no en todos
los centros.

Tanto en el Hospital como en el Centro de Aten-
cién Primaria cuando llega un nifio que se sabe ha
sido PEG, lo que hay que detectar en realidad es si
existe patologia relacionada con su antecedente. Una
vez hecha la evaluacion auxol6gica y metabolica pue-
den entrar en consideracion posibles opciones tera-
péuticas, como luego se comentara.

Otras veces nos encontraremos con un nifio de
determinada edad que padece un problema concre-

to. Es posible que tenga un retraso del crecimiento
de comienzo antenatal o que habiéndolo tenido haya
experimentado un crecimiento recuperador. Pero
también es posible que el motivo de la consulta o el
hallazgo puntual sea uno o varios de los problemas
que aparecen en la Tabla 2, que los PEG padecen
con mayor frecuencia que el resto de la poblacion®®4,

‘/retraso crecimiento
\/adelanto puberal
‘/sobrepeso
\/resistencia insulina
‘/dislipemia
\/trastornos menstruales
\/hiperandrogenismo

‘/s. ovario poliquistico

Tabla 2. Patologia que presentan los pequefios para
la edad gestacional con mayor frecuencia.
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