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Talla baja de causas no endocrinas
Short stature due to non-endocrine causes

Ketzzy Enith Jiménez Blanco1, Juan Manuel Alfaro Velásquez2, Vital Balthazar  
González3, Nora Alejandra Zuluaga Espinosa4, Germán Campuzano Maya5

Resumen: la talla baja es uno de los motivos de consulta más fre-
cuentes en pediatría, especialmente en los países en vía de desa-
rrollo. La talla está determinada por el crecimiento óseo, el cual es 
un proceso complejo, influenciado por la interrelación de múltiples 
factores y en el que se requiere la adecuada funcionalidad e in-
tegralidad de los diferentes sistemas para lograr alcanzar la talla 
esperada de cada individuo; por lo tanto, cualquier noxa prenatal 
o postnatal que afecte al niño puede comprometerla. Esta revisión 
pretende mostrarle al personal médico que se enfrenta por primera 
vez a un niño y a su familia, quienes consultan por talla baja, cómo 
hacer una valoración clínica integral del paciente para que de esta 
forma se pueda determinar y confirmar la sospecha diagnóstica y 
se pueda llevar a cabo el abordaje de cada caso en forma indi-
vidual, recordando que las causas de la talla baja pueden ser de 
origen endocrinológico o pueden estar determinadas por enferme-
dades que comprometan otros sistemas. La interpretación de las 
diferentes pruebas de laboratorio puede aportar información sobre 
el estado de salud (o enfermedad) que ocasionó la pérdida de la 
homeostasis funcional. 
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Abstract: Short stature is one of the most frequent reasons for con-
sultation in pediatrics, especially in developing countries. The stat-
ure  is determined by  bone  growth,  which  is  a  complex process, 
influenced by the interaction of multiple factors and requires prop-
er  functionality  and integration  of the various  systems  in order to 
reach the expected stature of each individual; therefore, any prena-
tal or postnatal noxa affecting the child can compromise the result-
ing stature. This  review aims  to show the medical personnel who 
faces for the first time a child and his family, who consult for short 
stature, how to make a comprehensive clinical assessment of the 
patient to determine and confirm the suspected diagnosis and car-
ry  out the  proper approach  to  each  case  individually, keeping in 
mind that the causes of short stature may be of endocrine origin or 
may  be  determined by  diseases  involving other  systems.  The in-
terpretation of the various laboratory tests can provide information 
about the health (or illness) status that caused the loss of functional 
homeostasis.

Keywords: non-endocrine short stature, etiology, laboratory.

1	 Médica especialista en Pedia-
tría, Residente Endocrinología 
Pediátrica, Universidad de 
Antioquia. 

	 Correspondencia: Transversal 
51B No. 64B-85 (910), Medellín. 
E-mail: ketzzy@hotmail.com.

2 	 Médico especialista en Pedia-
tría y Endocrinología. Docente 
Endocrinología Pediátrica,  
Coordinador de la subespe-
cialidad en Endocrinología Pe-
diátrica. Facultad de Medici-
na, Universidad de Antioquia. 
Medellín, Colombia. E-mail:  
alfarojm@yahoo.com.

3 	 Médico especialista en Pedia-
tría y Endocrinología. Docente 
Pediatría, Facultad de Medici-
na, Universidad de Antioquia. 
Medellín, Colombia. E-mail: 
vitalbalthazar@une.net.co.

4	 Médica especialista en Pedia-
tría, Residente Endocrinología 
Pediátrica, Universidad de 
Antioquia. E-mail: nazuluaga@
yahoo.com.

5	 Médico especialista en He-
matología y Patología Clínica. 
Docente, Ad Honorem, Fa-
cultad de Medicina, Univer-
sidad de Antioquia. Médico 
Director, Laboratorio Clínico 
Hematológico.



Talla baja de causas no endocrinas

112 Medicina & Laboratorio 2011, Volumen 17, Números 3-4
Medicina & Laboratorio: Programa de Educación Médica Contínua Certificada

Universidad de Antioquia, Edimeco

La talla baja es uno de los motivos de consulta más frecuentes en pediatría, especial-
mente en los países en vía de desarrollo [1]. Los diferentes factores que afectan la 
talla pueden ocurrir desde antes de la concepción (por ejemplo, el estado de salud y 

nutrición materna) hasta llegar a la vida adulta, e influyen sobre el potencial genético (factor 
determinante) con el que cada individuo está dotado, y pueden ser reunidos en: 1) factores 
permisivos o externos, principalmente de tipo nutricional, medioambiental, psicosocial y de 
salud (enfermedad sistémica); y, 2) factores reguladores, como las hormonas y factores locales 
de crecimiento, entre otros. De esta manera, cualquier desequilibrio en uno de estos factores 
comprometerá la expresión del crecimiento; así la malnutrición, las enfermedades agudas 
recurrentes o enfermedades crónicas no controladas llevan al organismo a readaptarse para la 
supervivencia de los órganos vitales, afectando la talla final [2-4].

El crecimiento longitudinal se inicia desde la concepción y prosigue de una manera no 
lineal durante toda la vida, influenciado por diferentes factores de tipo ambiental, nutricional, 
psicosocial y hormonal; si se presenta un desequilibrio en éstos, puede llevar a una dismi-
nución de la velocidad de crecimiento, que si se detecta tempranamente es susceptible de 
alguna intervención en beneficio del niño.

La apreciación de los padres de una talla baja en sus hijos se ha convertido en uno de 
los problemas por los cuales se consulta frecuentemente al médico general y al pediatra 
en particular, dado que la talla representa para los padres y los familiares del niño o niña 
un reflejo de su estado general y de salud, y al concepto social cada vez más relacionado 
de la talla con el éxito social y económico; por lo cual es necesario que el personal de 
salud en el primer y segundo nivel de atención realicen una adecuada anamnesis y una 
evaluación individual del niño o niña, con el fin de identificar las posibles alteraciones 
que pueden estar causando el enlentecimiento del crecimiento, y así realizar el abordaje 
según cada caso. 

Definición de talla baja 
Se define como talla baja aquella que se encuentra por debajo de dos desviaciones están-

dar (-2DE) de la media o por debajo del percentil 3 para la población de referencia esperada 
para la edad y el sexo, o cualquier niño o niña con disminución en la velocidad de creci-
miento por debajo de una desviación estándar de forma mantenida en el tiempo (al menos 
dos años consecutivos), o con una talla considerablemente menor a lo esperado para la talla 
media parental [1,5-7].

La evaluación de la talla baja, como cualquier otro acto médico, requiere la realización de-
tallada de una historia clínica con una anamnesis completa, que involucre todos los aspectos 
de la vida del niño incluidos los pre-concepcionales y los del medio ambiente intrauterino, así 
como aspectos nutricionales y de las diferentes enfermedades que se hayan presentado a lo 
largo de su vida; además, es necesario evaluar las condiciones socioeconómicas de la familia. 
La historia clínica se debe acompañar de un examen clínico exhaustivo, donde la auxología 
juega un papel importante para la clasificación de la talla de cada individuo, de esta forma el 
médico se puede orientar en el abordaje a seguir y definir las pruebas analíticas adecuadas 
requeridas en cada niño [8]. 

Las condiciones que afecten el estado de salud de un individuo, los estados que con-
dicionen al organismo a la malnutrición primaria o secundaria y a enfermedades crónicas, 
pueden comprometer cualquiera de los componentes del eje de la hormona de crecimiento, 
así como el cartílago de crecimiento en sí mismo. 
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Clasificación de la talla baja 
Según las mediciones de los diferentes segmentos del cuerpo, la talla baja puede ser cla-

sificada como armónica o proporcionada, o disarmónica o desproporcionada. En la primera, 
el paciente conserva una proporción entre los diferentes segmentos corporales, en tanto que 
en la segunda hay una pérdida de la concordancia entre los mismos.

Dentro de la talla baja armónica se incluyen aquellas que se inician en el periodo prenatal 
como las cromosomopatías y el retraso del crecimiento intrauterino, entre otras, y las de inicio 
en el periodo postnatal, en general secundarias a enfermedades sistémicas. Entre las causas 
de talla baja disarmónica se incluyen las displasias esqueléticas y las enfermedades metabóli-
cas, entre otras. En la figura 1 se observa un esquema de la clasificación de la talla baja, y en 
tabla 1 se enuncian las principales causas de talla baja [9].

Talla baja

Patológica
Normal

Prenatal Postnatal

Armónica o
proporcionada

Disarmónica o
desproporcionada

 Displasias óseas

 Enfermedades 
metabólicas

 Raquitismo

 Causas fetales: infecciones, 
genéticas, embarazos múltiples

 Causas maternas: edad, tóxicos, 
enfermedades, malformaciones 
uterinas, malnutrición

 Causas placentarias: implantación 
anormal, desprendimiento, 
vascularización anormal

 Enfermedades respiratorias

 Enfermedades 
gastrointestinales

 Enfermedades renales

 Enfermedades endocrinas

 Enfermedades 
hematológicas

 Enfermedades cardíacas

 Desnutrición

 Deprivación emocional

Figura 1. Clasificación de la talla baja [9].
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Tabla 1. Principales causas de talla baja

Variantes normales
Talla baja familiar��
Retraso constitucional del crecimiento��

Trastornos primarios 
del crecimiento

Displasias óseas: acondroplasia, hipocondroplasia, osteogénesis imperfecta��
Enfermedades metabólicas: mucopolisacaridosis, glucogenosis, fenilcetonuria��
Cromosomopatías: síndrome de Down, síndrome de Turner, síndrome de Seckel��
Retraso del crecimiento intrauterino: idiopático, secundario a noxas maternas como ��
preeclampsia, diabetes mal controlada, drogadicción o infecciones en la madre; o por 
noxas de la placenta o del cordón umbilical como placenta previa, calcificaciones, 
nudos y circulares del cordón

Retraso de la talla 
secundario a:

Alteraciones nutricionales ��
Malabsorción ��
Baja ingesta ��
Anorexia nerviosa��

Enfermedades crónicas��
Gastrointestinales: enfermedad celíaca, enfermedad inflamatoria intestinal, hepatopatías, ��
infección por Helicobacter pylori
Renales: acidosis tubular renal, insuficiencia renal crónica��
Hematológicas: anemias, leucemias��
Respiratorias: asma no controlada, fibrosis quística, displasia broncopulmonar��
Neoplasias��
Cardíacas: cardiopatías congénitas, insuficiencia cardíaca congestiva��

Enfermedades endocrinas��
Alteración del eje somatotropo: deficiencia de hormona del crecimiento (GH), insensi-��
bilidad a la GH, deficiencia de factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1)
Hipotiroidismo��
Pseudohipoparatiroidismo��
Enfermedades del metabolismo fosfocálcico��
Diabetes mellitus mal controlada��
Hipercortisolismo ��
Pubertad precoz ��

Modificada de Lopera MV, Campuzano G, Balthazar V, Alfaro JM. Estudio del paciente con talla baja. Medicina & 
Laboratorio 2009; 15: 511- 531.

Para evaluar a un paciente con talla baja, es esencial conocer el perfil etiológico en cada 
población. En un estudio en la India se observó cómo ha cambiado éste al comparar dos pe-
riodos de tiempo, debido principalmente al incremento en la sospecha diagnóstica de algunas 
de las enfermedades subyacentes, así como a la disponibilidad de pruebas bioquímicas con 
mayor sensibilidad y especificidad (ver tabla 2) [10].

El incremento de la masa celular y por lo tanto corporal, depende de que exista un balan-
ce energético y de nitrógenos positivos permanentemente; por lo tanto, cualquier alteración 
capaz de inducir una disminución de la ingesta, un aumento de las pérdidas o un incremento 
de las demandas metabólicas del organismo, limitará la velocidad de crecimiento con una 
gravedad variable, desde una pérdida no significativa de la talla final esperada hasta una de-
tención total de la velocidad de crecimiento [11,12].

Causas no hormonales de talla baja
La mayoría de las enfermedades crónicas se asocian a talla baja, entre ellas se pueden 

numerar las enfermedades gastrointestinales, las renales, la enfermedad pulmonar y las enfer-
medades hematológicas, entre otras [13].

Enfermedades gastrointestinales

Las enfermedades gastrointestinales se asocian con frecuencia con una disminución de la 
tasa de crecimiento, que puede explicarse por la mala absorción de los alimentos. Entre las 
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Tabla 2. Comparación del perfil etiológico de la talla baja en el periodo 1995-1996 versus 2005-2007

Etiología 1995-1996
n=190 (%)

2005-2007
n=256 (%)

Valor p

Enfermedad celíaca 3 (1,6) 35 (13,7) <0,001

Alteración hipofisiaria 29 (15,2) 51 (19,2) 0,20

Hipotiroidismo 35 (18,4) 35 (13,7) 0,17

Retardo constitucional del crecimiento y la pubertad 16 (8,4) 25 (9,8) 0,62

Enfermedad del metabolismo óseo 12 (6,3) 18 (7,1) 0,76

Síndrome de Turner 7 (3,6) 10 (4,2) 0,90

Enfermedad adrenal 3 (1,6) 10 (4,2) 0,14

Diabetes mellitus 15 (8) 16 (6,3) 0,49

Factores nutricionales 33 (17,4) 7 (2,4) <0,001

Enfermedad crónica 4 (2,1) 8 (3,2) 0,51

Síndromes dismórficos 13 (6,8) 11 (4,3) 0,23

Misceláneas 5 (2,6) 12 (4,8) 0,26

No definidas 15 (8) 18 (7,1) 0,73

principales enfermedades gastrointestinales que se asocian con talla baja, se incluyen la enfer-
medad celíaca, la enfermedad inflamatoria intestinal crónica y la infección por Helicobacter 
pylori (H. pylori), que se detallan a continuación.

Enfermedad celíaca

La enfermedad celíaca es una enteropatía autoinmunitaria desencadenada por la inges-
tión de gluten en individuos susceptibles. Se caracteriza por un compromiso de la mucosa del 
intestino delgado con atrofia de sus vellosidades e hiperplasia de las criptas intestinales; clíni-
camente se manifiesta con diarrea, retraso del crecimiento, anorexia, distensión abdominal y 
pérdida de masa muscular [14].

En las últimas décadas la prevalencia de esta enfermedad se ha incrementado dramáti-
camente, debido a la búsqueda activa de casos incluyendo pacientes con síntomas leves o 
atípicos, así como poblaciones de riesgo [15].

La enfermedad afecta al 1% de la población europea, lo que se ha visto reflejado en forma 
similar en áreas de ancestros europeos como se ha observado en Norteamérica, Suramérica 
y Oceanía. El crecimiento en los individuos afectados suele comprometerse cuando se inicia 
la alimentación complementaria con la introducción del gluten en la dieta. El compromiso 
de la talla en estos pacientes se debe a la malnutrición secundaria a la anorexia y a la mala 
absorción de micronutrientes y macronutrientes.

El cumplimiento de las recomendaciones dietarias, con una alimentación libre de gluten 
resulta en una mejoría no sólo clínica, sino también histopatológica de la enfermedad, con 
disminución de la morbi-mortalidad [16]. 

Enfermedad inflamatoria intestinal crónica

La enfermedad inflamatoria intestinal crónica se caracteriza por una alteración en la in-
tegridad de la mucosa intestinal determinada por una respuesta inmunológica alterada a 
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una infección, a un antígeno o a una toxina; la talla baja junto con un enlentecimiento de la 
velocidad de crecimiento y el retraso puberal son las principales manifestaciones en los niños 
y niñas con esta patología, la cual se puede manifestar hasta en un 40% de los pacientes con 
enfermedad de Crohn, y en menor porcentaje, en los que sufren de colitis ulcerativa. Este re-
traso del crecimiento está determinado por la malnutrición secundaria a una disminución de 
los aportes, al incremento de las pérdidas y al aumento en el catabolismo, junto al tratamien-
to prolongado con glucocorticoides. Se ha observado un efecto negativo en el crecimiento 
mediado por citoquinas pro-inflamatorias como la interleuquina 6 (IL-6), que conlleva a una 
reducción de los niveles séricos del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1) y 
del factor de necrosis tumoral (TNF) que alteran la placa de crecimiento [2,17].

Infección por Helicobacter pylori

Esta condición gastrointestinal crónica se ha incluido en los últimos años como causa de 
malnutrición, y por lo tanto, de déficit de micronutrientes esenciales para el crecimiento y 
desarrollo neurológico de los niños y niñas infectados con la bacteria, considerándose un 
problema de salud pública debido a su alta prevalencia en todo el mundo. Esta bacteria gram-
negativa con forma de espiral y flagelada, tiene una prevalencia alta en la población infantil, 
y varía con la edad y el estrato socioeconómico, alcanzando hasta un 80% en los países en 
desarrollo, como Colombia, en donde la infección en los niños puede llegar hasta el 61%, 
siendo la mayoría de los niños colonizados en la infancia temprana [18-20].

En la actualidad, se ha reconocido a este microorganismo como causante de otras en-
fermedades extradigestivas como anemia por déficit de hierro y anemia perniciosa, púrpura 
trombocitopénica idiopática, enfermedades cardiovasculares, así como enfermedad corona-
ria, y en los niños particularmente se ha asociado a talla baja [21]. 

La infección por H. pylori se puede manifestar con diarrea, dolor abdominal, gastritis, úl-
cera duodenal y úlcera péptica, asociada a hipoclorhidria, la cual induce a una alteración de 
la barrera ácida gástrica, favoreciendo la infección con otros enteropatógenos, así como de 
parásitos como Giardia lamblia, lo que contribuye a la persistencia de la diarrea y a la anemia 
por déficit de hierro y de otros micronutrientes que afectan no solo el crecimiento, sino el 
desarrollo cognitivo de los niños afectados [22,23]. 

En la secreción ácida de la mucosa gástrica participan diversos componentes, como la 
interleuquina 1β (IL-1β), que actúa como supresora de la misma. Se han encontrado poli-
morfismos en el grupo de genes que codifican para dicha interleuquina, los cuales se han 
relacionado con la infección con H. pylori. Los portadores de tales polimorfismos presentan 
una mayor expresión de esta interleuquina y por lo tanto mayor supresión de la secreción 
ácida gástrica e hipoclorhidria. Los pacientes con dicha infección presentan diarrea persis-
tente acompañada de un estado de malnutrición por anorexia y retraso del crecimiento con 
pérdida de 1 a 2 centímetros por año o más, en una relación inversamente proporcional a la 
edad cuando se presenta el cuadro de mala absorción intestinal [24]. Además, se acentúa la 
anemia por déficit de hierro ante la menor utilización de este ión en un microambiente áci-
do, perpetuando aún más la malnutrición y el retraso del crecimiento, asociado a un estado 
de competencia permanente de la bacteria con el huésped por el escaso hierro disponible 
[22,25], como se observa en la figura 2.

Varios estudios han tratado de demostrar la alteración de la homeostasis de diferentes 
micronutrientes generada por la infección con Helicobacter pylori, además del ya conocido 
déficit de hierro, se ha encontrado déficit de vitamina C, vitamina B12, vitamina A, vitamina 
E, folatos y selenio [26]. 
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La infección por esta bacteria se asocia además a menor biodisponibilidad y aun menor 
contenido de vitamina C en el jugo gástrico, lo cual puede también disminuir la absorción de 
hierro, incluso en portadores asintomáticos [27-29].

Casos de curación de la anemia por déficit de hierro después de la erradicación del Helico-
bacter pylori se presentan como evidencia de la relación causa-efecto de esta infección [30]. 

Se debe tener presente que la infección por H. pylori puede ser diagnosticada por méto-
dos invasivos o no invasivos; es decir, aquellos que requieren endoscopia con obtención de 
material de biopsia directa de la mucosa gástrica, y aquellos que se basan en las propiedades 
químicas de la bacteria, como la producción de ureasa con la prueba de aliento con urea 
marcada con carbono 13 (13C-urea), o midiendo la respuesta del sistema de defensa, a través 
de los anticuerpos producidos por la bacteria, o detectando antígenos en materia fecal. Por lo 
tanto, la introducción de los métodos no invasivos ha permitido realizar diagnósticos más rá-
pidos, seguros, con menor riesgo y a costo reducido para los pacientes, cumpliendo la prueba 
de aliento estos requisitos con una alta sensibilidad y especificidad, tanto para el diagnóstico 
como para el seguimiento del paciente [31,32].

Desnutrición

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) para el 2005 la talla baja por desnu-
trición crónica en nuestro país se presentó en un 16,3% de los niños [33]. La disminución de 
los aportes de macronutrientes así como de micronutrientes (como el hierro y el zinc), son 
una importante causa de retraso de crecimiento en todo el mundo. Con la desnutrición se 

Retraso del
crecimiento/
desnutrición

Infección 
en la infancia por 
Helicobacter pylori

Aumento de las
infecciones entéricas

y de la diarrea

Polimorfismos de la IL-1β

Hipoclorhidria

pH <2,0

pH >4,0

Anemia por 
deficiencia
de hierro

Figura 2. Fisiopatología de la disminución del crecimiento y la malnutrición en niños. Posible ciclo inducido por la infec-
ción con H. pylori en los países en desarrollo. La infección por la bacteria y la hipoclorhidria resultante pueden conllevar 
a la infección por otros enteropatógenos, teniendo como resultado enfermedad diarreica y anemia por deficiencia de 
hierro, que promueven el círculo vicioso de desnutrición y retraso en el crecimiento. Los polimorfismos en el grupo de 
genes que codifican para la IL-1β, podrían ser los responsables de la severidad y duración de infección por H. pylori y la 
hipoclorhidria resultante. Tomado y modificado de Windle HJ, Kelleher D, Crabtree JE. Childhood Helicobacter pylori 
infection and growth impairment in developing countries: a vicious cycle? Pediatrics 2007; 119: e754-759.
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presenta una disminución de la velocidad de crecimiento y, tras un periodo inicial de disminu-
ción de la hormona de crecimiento (GH) y del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 
1(IGF-1), la desnutrición crónica favorece un estado de mayor reducción de IGF-1 con niveles 
característicamente elevados de GH, lo que apunta a un estado de resistencia a la misma. El 
grado de disminución de la GH es proporcional al grado de desnutrición, y logra restablecerse 
al mejorar la ingesta calórica con una recuperación total al incrementarse los aportes proteicos. 
Se ha observado una marcada disminución del número y actividad del receptor de la GH, como 
lo refleja la disminución de los niveles circulantes de la proteína fijadora de hormona de cre-
cimiento (GHBP) de alta afinidad, contribuyendo al estado de resistencia de la GH. En cuanto 
a la proteína transportadora del factor de crecimiento similar a la insulina (IGFBP), se sabe que 
la proteína transportadora del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 3 (IGFBP-3) está 
disminuida, favoreciendo un aclaramiento plasmático de la IGF-1 [2,8].

Junto con la alteración del eje somatotropo, se observa una disminución en las concentracio-
nes de insulina, T3, y de la leptina. Tras la normalización del aporte nutricional se logra recuperar 
el crecimiento, pero si la carencia ha sido prolongada o durante un período crítico del crecimien-
to como sucede durante la etapa de lactantes, la recuperación puede no ser completa.

Enfermedades renales

Las enfermedades renales, principalmente aquellas que comprometen la función renal, se 
manifiestan con retraso del crecimiento, como signo inicial de la enfermedad [34].

Enfermedad renal crónica

Aproximadamente un 75% de los niños y niñas con enfermedad renal crónica antes de los 
15 años de edad, presentan retraso del crecimiento. Si bien el mecanismo fisiopatológico de 
la talla baja es complejo y parcialmente entendido en este contexto, diversos factores, como 
la edad del paciente, el tipo, la duración y la severidad de la enfermedad renal, las modalida-
des de tratamiento y el ambiente social tienen un papel determinante en este proceso. 

La malnutrición y alteraciones en el eje de la GH-IGF-1-IGFBP-3 son factores contribu-
yentes importantes para la alteración del crecimiento. Por ejemplo, si la enfermedad es ad-
quirida en una etapa donde el crecimiento es muy dependiente del estado nutricional, como 
la infancia temprana, la optimización de las estrategias de alimentación favorecerá un mejor 
crecimiento. La alteración de la función renal con uremia en estos pacientes favorece un 
estado de insensibilidad a la hormona de crecimiento [35]. 

Diversos factores se relacionan con el incremento de la resistencia a la GH en los pacien-
tes con enfermedad renal crónica: 1) concentraciones séricas de GH incrementadas, con 
disminución de su aclaramiento; 2) disminución en la expresión del receptor de la GH; 3) 
alteración en la transducción de señales postreceptor; y, 4) disminución en la producción y 
la actividad del IGF-1.

La insensibilidad a la GH está en relación con el deterioro de la función renal, siendo ma-
yor en niños que requieren diálisis regularmente al compararlo con los niños en tratamiento 
conservador. Al mejorar el estado de uremia del paciente, se logra una reversión de la insen-
sibilidad a la GH [36].

Otro aspecto está en relación con el tratamiento con corticoesteroides, los cuales también 
inducen un estado de insensibilidad a la GH, es conocido que el uso de altas dosis de los 
mismos conlleva a retraso del crecimiento y aumento del catabolismo proteico, debido a que 
los esteroides suprimen la liberación de GH desde la hipófisis al estimular la secreción de so-
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matostatina, además disminuyen la expresión de los receptores hepáticos de GH, inhiben la 
bioactividad del IGF-1 por inducción de sus inhibidores, alteración de la IGFBP-3 y un efecto 
supresor directo sobre los factores de crecimiento locales y sobre la producción de la matriz 
tisular (ver figura 3) [36].

El tratamiento con GH recombinante humana induce un aumento en los niveles de IGF-1 
y revierte la disminución de la bioactividad de la IGF a un estado normal [37].

Acidosis tubular renal 

La acidosis tubular renal se caracteriza por un estado de acidosis metabólica secundaria a 
un defecto en la reabsorción tubular renal de bicarbonato y/o en la excreción de hidrogenio-
nes. La acidosis hiperclorémica con anión gap normal y filtración glomerular normal o leve-
mente alterada, define este trastorno. Se acompaña además de hipokalemia, nefrocalcinosis 
medular y nefrolitiasis, y clínicamente se evidencia retraso del crecimiento y raquitismo en los 
niños, y osteoporosis en los adultos [38].

El retraso del crecimiento en estos pacientes, se debe a la anorexia asociada a inhibición 
de la liberación de GH o la interferencia en su acción por la acidemia metabólica. Otras de 
las alteraciones que lo pueden explicar se relacionan con anormalidades en el metabolismo 
del calcio y de la vitamina D. 

En un estudio se encontró que los parámetros de crecimiento solo identifican una tercera 
parte de los niños con acidosis tubular renal, y se recomienda que en niños menores de 3 
años con una disminución del peso para la edad, es un parámetro suficiente para solicitar un 
estudio de gases sanguíneos; su determinación puede ser omitida en niños mayores de 3 años 
sin ninguna otra manifestación, debido a la baja sensibilidad del retraso de crecimiento como 
parámetro único para solicitar medición de gases sanguíneos [39].

Figura 3. Alteración del eje de hormona de crecimiento en los pacientes con uremia. Se ha demostrado que la uremia 
tiene la capacidad de inducir resistencia a la GH [35]. Convenciones: GH: hormona del crecimiento; GHR: receptor 
de la hormona del crecimiento; IGF: factor de crecimiento similar a la insulina; IGF-1: factor de crecimiento similar a la 
insulina tipo 1; IGF-2: factor de crecimiento similar a la insulina tipo 2. Tomado y adaptado de Mehls O, Wuhl E, Tons-
hoff B, Schaefer F, Nissel R, Haffner D. Growth hormone treatment in short children with chronic kidney disease. Acta 
Paediatr 2008; 97: 1159-1164.
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Enfermedades hematológicas

Los niños afectados con anemias crónicas, principalmente drepanocitosis y talasemias, 
clínicamente se caracterizan por presentar retraso en el crecimiento; entre las causas respon-
sables de la talla baja se incluyen las transfusiones frecuentes que conllevan a una sobrecarga 
crónica de hierro y a la hemosiderosis con afectación multiorgánica, con daño hepático que 
se acompaña con una disminución de los niveles de IGF-1, y con alteración de los órganos 
endocrinos en estos pacientes que pueden tener como resultado déficit de GH por hipofun-
ción de las células somatotropas, disfunción neurosecretora, resistencia a su acción e insensi-
bilidad periférica en el postreceptor; además, se pueden acompañar de hipoparatiroidismo, 
hipotiroidismo primario, diabetes mellitus dependiente de insulina e hipogonadismo. Todas 
estas complicaciones pueden disminuirse con el uso de la terapia quelante en forma oportuna 
[40,41]. 

Enfermedades respiratorias

Las enfermedades respiratorias pueden tener como resultado una disminución de la tasa 
de crecimiento, que puede explicarse por diferentes factores, entre ellos, la hipoxia y el uso 
de terapia con esteroides para el tratamiento de algunas de ellas.

Fibrosis quística

La fibrosis quística es la neumopatía heredada más frecuentemente relacionada con retra-
so en el crecimiento. Característicamente afecta múltiples sistemas, se presenta con obstruc-
ción crónica e infecciones recurrentes de la vía respiratoria, acompañadas de insuficiencia 
pancreática exocrina [2]. 

La Fundación de Fibrosis Quística reporta que 18% de los pacientes presentan talla por 
debajo de la centila 5. En estos niños la talla baja se relaciona con una ingesta disminuida con 
altos requerimientos metabólicos y poco aprovechada por pérdida de nutrientes que conlleva 
a un estado de malnutrición secundaria [8,42].

Displasia broncopulmonar

Actualmente con la mejoría en el pronóstico de sobrevida de los recién nacidos prematu-
ros extremos, con egresos de las unidades de cuidados neonatales de recién nacidos con peso 
cada vez menor, se ha incrementado la presentación de la displasia broncopulmonar entre 
los mismos. Esta patología acarrea un alto gasto energético con aumento de la hipoxemia, 
asociándose a múltiples complicaciones como infecciones recurrentes tanto de la vía aérea 
superior como inferior, con mayor número de hospitalizaciones, uso de ventilación asistida, y 
dificultades para la alimentación que inducen un pobre crecimiento. La mejoría en el cuida-
do nutricional y respiratorio de estos niños conlleva a una adecuada recuperación tanto del 
peso como de la talla, con menores complicaciones [2]. 

Asma 

El asma es uno de los diagnósticos más frecuentes en la población infantil, junto con las 
patologías asociadas a ella como la rinitis alérgica, la dermatitis atópica y las alergias alimen-
tarias, todas dentro del espectro de la denominada marcha atópica, las cuales presentan 2 
a 5 veces más talla baja que la población sin estas enfermedades. No sólo está implicado el 
mecanismo fisiopatológico de base de la enfermedad, sino su gravedad y mal control con 
mayor hipoxia en los más severamente afectados; además, también puede ser consecuencia 
de las medicaciones usadas para este tipo de patologías crónicas. 
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El asma es uno de los principales problemas de salud en la infancia, con estadísticas de 
acuerdo al National Health Interview Survey, donde se muestra una prevalencia 9% en niños 
menores de 14 años de edad [43]. Además, es la causa más frecuente de hospitalizaciones, 
consultas por urgencia y por consulta externa entre la población infantil.

Tradicionalmente se ha considerado que el compromiso de la talla en los niños con asma 
o con cualquiera de las manifestaciones de la marcha atópica, está en relación a la severidad 
clínica de la enfermedad; sin embargo, recientemente se ha encontrado un mecanismo cau-
sal directo de la atopia, independiente del uso de esteroides, y por tanto genético [44]. Esto 
se ha postulado principalmente por el retraso en la maduración ósea más marcado en niños 
con asma atópica que en aquellos con asma no atópica. Se ha encontrado que mediadores 
inflamatorios, como la prostaglandina E2 (PGE2) y el factor activador plaquetario (FAP), que 
juegan un papel primordial en la fisiopatología del asma atópica, participan en el metabolis-
mo óseo directa o indirectamente. En el hueso, la síntesis de PGE2 está influenciada por el 
FAP en los osteoblastos; in vitro, la PGE2 funciona como un estimulador de la IGF1 y de la 
síntesis de colágeno, lo contrario sucede cuando los niveles de estos mediadores inflamatorios 
están muy elevados y actúan por tiempos prolongados [45].

Por otro lado, los esteroides inhalados, pilar en el tratamiento de los niños con asma persis-
tente, reducen significativamente el número de crisis; el uso de los mismos se mantiene con-
troversial principalmente por su efecto sistémico sobre el crecimiento y el metabolismo óseo. 
Esto está explicado por una inhibición de la liberación pulsátil de la GH, baja de la expresión 
de los receptores de GH, inhibición de la IGF1 y de su actividad sobre los osteoblastos, y la 
supresión de la síntesis de colágeno y de la producción de andrógenos suprarrenales, además 
disminuyen la absorción del calcio intestinal, favorecen su excreción urinaria y promueven la 
resorción ósea, lo cual afecta el crecimiento y la salud ósea negativamente [46]. Se recomien-
da usar una dosis lo más baja posible, que no excedan los 100 µg/día de fluticasona y 200 µg/
día de budesonida, teniendo en cuenta que si el niño presenta una descompensación de su 
enfermedad se puede aumentar la dosis, con posteriores descensos de la misma para que no 
se vea afectada de manera importante su velocidad de crecimiento.

Enfermedades infecciosas

En las últimas décadas se ha visto el aumento progresivo de la infección por virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH) en la población, afectando cada vez más a los niños, prin-
cipalmente en los países subdesarrollados. Estos niños se presentan con múltiples afecciones, 
comprometiendo también el sistema endocrino, particularmente en lo que respecta al creci-
miento y la pubertad [47].

El retraso en el crecimiento y en el desarrollo puberal está influenciado por múltiples 
factores que incluyen desde aspectos nutricionales, hasta infecciosos, inmunológicos y en-
docrinos. Estas dos manifestaciones endocrinológicas reflejan el estado de la severidad de la 
patología, estando más comprometidos aquellos niños con enfermedades avanzadas y son 
determinantes del pronóstico de la enfermedad. El compromiso de la talla en aquellos niños 
que adquieren la infección in utero, se hace evidente después de los dos años de edad. A 
mayor severidad de la infección según la clasificación del CDC (Centro para Control y Pre-
vención de las Enfermedades), mayor compromiso de la talla [48].

El tratamiento antirretroviral adecuado y oportuno permite mejorar el estado inmunológi-
co en estos niños, y de esta manera disminuye las complicaciones infecciosas, principalmente 
las infecciones oportunistas; además, se ha notado una evolución favorable de su talla y de su 
peso, aunque menos de su índice de masa corporal [49]. 
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Otros procesos infecciosos relacionados con la talla baja incluyen la malaria [50], infeccio-
nes urinarias frecuentes [51] e infecciones gastrointestinales con diarrea persistente [52,53], 
entre otras.

Parasitosis

Por otro lado, en nuestros países donde una gran parte de la población habita en condi-
ciones de alta pobreza, donde no se cuenta con los servicios básicos para vivir, incluyendo la 
salud, las parasitosis intestinales crónicas complican el estado de salud afectando principal-
mente a la población infantil. Por lo tanto, la desnutrición asociada al déficit de micronutrien-
tes por estas infecciones gastrointestinales crónicas, que en algunos casos como la giardiasis 
conlleva a un estado de mala absorción intestinal, y en otros como las helmintiasis induce un 
estado de anemia por lesión directa del parásito sobre la mucosa intestinal, empeora la situa-
ción de déficit en estos niños, quienes se ven cada vez más comprometidos en su crecimiento 
y en su neurodesarrollo.

Errores innatos del metabolismo

Estos trastornos se caracterizan en general por la alteración en el crecimiento que presen-
tan los niños que la padecen. En las enfermedades de depósito del glucógeno, las mucopo-
lisacaridosis y las mucolipoidosis, entre otras, se presenta un compromiso importante de la 
talla no solo por el trastorno metabólico propiamente, sino por las alteraciones esqueléticas 
que la suelen acompañar [2]. 

Otras causas
Otra causa de retraso de crecimiento es el déficit de zinc. Como resultado de la defi-

ciencia zinc, se reduce la concentración de IGF-1 circulante, lo que a su vez puede causar 
retraso en el crecimiento [54]. Finalmente, la talla baja también  puede ser el resultado de 
otras enfermedades crónicas como la enfermedad cardiaca congénita, la artritis reumatoide 
juvenil y el síndrome de Cushing, entre otras. El estrés psicosocial  también ha sido asociado 
con retraso en el crecimiento [55-57].

Laboratorio en el paciente con talla baja 
Entre los paraclínicos iniciales a solicitar en un niño o niña con talla baja se incluyen 

hemoleucograma completo, química sanguínea, electrolitos séricos, gasometría venosa, cito-
químico de orina, coprológico, y pruebas de función renal y hepática, con el fin de identificar 
de una manera precisa la etiología de la talla baja [58]. Si estos estudios son normales, se pasa 
a un segundo escalón en el estudio con inclusión de la medición de los niveles hormonales 
(perfil tiroideo y eje de hormona de crecimiento, entre otras).

En el hemoleucograma, los valores de hemoglobina y hematocrito varían según la edad, 
sexo y altura sobre el nivel del mar. En Colombia en el Estudio Nacional de Salud de 1977-
1980 se encontraron como normales los datos de hematocrito incluidos en la tabla 3, que por 
tener menor variabilidad en su ejecución, se prefiere a los valores de hemoglobina [59].

Tabla 3. Hematocrito por edad y sexo según el Estudio Nacional de Salud (Colombia 1977-1980)

Edad (años)

Hombres Mujeres Total

Promedio Desviación 
estándar

Promedio Desviación 
estándar

Promedio Desviación 
estándar

0,5  a  4 35 3 35 3,4 35 3,1

5 a 14 37,2 3,5 37,5 3,4 37,3 3,4
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Una hemoglobina menor de 11,5 g/dL pero superior a 10 g/dL, particularmente cuando 
el descenso es lento y de instalación crónica, no produce signos ni síntomas de hipoxemia 
en prepúberes, pero es capaz de disminuir la velocidad de crecimiento en percentiles meno-
res del 25. Con cifras menores de 10 g/dL en la hemoglobina se presentan manifestaciones 
como taquicardia, palidez mucocutánea, cansancio fácil, bajo rendimiento académico y ma-
yor compromiso en la velocidad de crecimiento, inclusive por debajo del percentil 10 para 
el sexo y la edad [58]. 

En los leucocitos, cifras superiores al valor de referencia se pueden deber a infecciones, 
intoxicaciones metabólicas (uremia, hiperuricemia, acidosis), enfermedades mieloproliferati-
vas o linfoproliferativas o necrosis tisular. Cifras menores al valor de referencia, leucopenia, 
pueden relacionarse con fragilidad leucocitaria exagerada (inmunosupresores o citotóxicos) 
fragilidad linfocitaria (leucemia crónica) y formación de cúmulos de leucocitos (gammapatías 
monoclonales, criofibrogenemia) o infecciones severas. La única causa de eosinopenia es el 
hipercortisolismo endógeno, en tanto que la eosinofilia se encuentra en enfermedades alér-
gicas y parasitarias. 

En cuanto a la química sanguínea, la medición de la creatinina sérica, la cual está en rela-
ción directa con la masa muscular, permite evaluar junto con el nitrógeno ureico el adecuado 
funcionamiento renal. De manera que cuando los niveles de creatinina elevados coexisten 
con uremia, indican que hay una limitación para la excreción renal. Sus valores se interpretan 
según la edad, como lo muestra la tabla 4.

Cifras de glucemia por enci-
ma de 100 mg/dL son diagnósti-
cas de hiperglucemia en ayunas, 
en tanto que cuando son iguales 
o superiores a 126 mg/dL seña-
lan la existencia de diabetes me-
llitus tipo 1, tipo 2 o tipo MODY 
(por, Maturity Onset Diabetes of 
the Young), así como secundaria 
a hipercortisolismo; todas las anteriores se relacionan con disminución de la velocidad de 
crecimiento, si no están controladas, y a talla baja con acortamiento en la longitud del tronco 
[60]. 

La hipoglucemia asociada a talla baja se puede encontrar desde el primer año de vida en 
niños con enfermedades por almacenamiento de glucógeno, galactosemia, intolerancia a la 
fructosa, defectos en la oxidación de ácidos grasos, deficiencias de hormona de crecimiento, 
hipocortisolismo y acidurias orgánicas, entre otras [61]. 

En cuanto a los electrolitos séricos, en presencia de hiponatremia acompañada de una 
osmolaridad sérica normal o baja (menor de 285 mosm/L) en un paciente con talla baja, se 
debe descartar acidosis tubular renal, insuficiencia suprarrenal o renal. La hipernatremia aso-
ciada a talla baja obliga a descartar hipercortisolismo y diabetes insípida, entre otras [62]. 

Con respecto al potasio sérico, valores superiores a 5 mEq/L deben hacer descartar insufi-
ciencia suprarrenal o insuficiencia renal crónica [63]. 

La talla baja asociada a hipercalcemia e hiperfosfatemia debe orientar el estudio hacia un 
hiperparatiroidismo si la paratohormona está elevada, y si la paratohormona está disminuida 
se debe pensar en insuficiencia suprarrenal crónica. La hipocalcemia, asociada a talla baja 
e hipomagnesemia, puede estar causada por síndrome nefrótico, mala absorción intestinal 

Tabla 4. Niveles séricos de creatinina según la edad

Edad
Valores de creatinina sérica 

(mg/dL)

Menores de 2 años 0,18 a 0,55

2 a 6 años 0,23 a 0,57

6 años hasta la pubertad 0,30 a 0,73

Púberes 0,36 a 0,94
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o insuficiencia hepática. La hipomagnesemia asociada a talla baja se presenta dentro de un 
cuadro de diarrea crónica, desnutrición, mala absorción intestinal y tubulopatías complejas. 

En la interpretación de la gasometría venosa cuando se encuentran datos de acidosis me-
tabólica debe descartarse insuficiencia renal crónica, acidosis tubular renal distal, seudohipoal-
dosteronismo y síndrome de Silver-Rusell (que en el 40% de los casos se acompaña de acidosis 
tubular renal distal). En caso de acidosis respiratoria en un niño con patrón retardado de cre-
cimiento (velocidad de crecimiento normal con edad ósea menor que la cronológica), deben 
descartarse procesos obstructivos, restrictivos o mixtos de las vías aéreas inferiores [58].

En el estudio de las heces se debe analizar el pH, la presencia de azúcares reductores, de 
grasas, sangre oculta en heces y restos de alimentos como explicación de una diarrea crónica. 
Un pH ácido se debe al acceso que tienen las bacterias a una gran carga de carbohidratos 
no absorbidos a partir de los cuales se forma ácido láctico, y obliga a descartar intolerancia 
a los carbohidratos y otros procesos inflamatorios intestinales en los cuales está afectada la 
absorción de los mismos. La presencia de más de un 25% de grasas en heces siempre es anor-
mal, y sugiere alteraciones tanto pancreáticas como duodenales (giardiasis, fibrosis quística 
del páncreas), así como de los conductos biliares. La presencia de sangre oculta en heces 
puede presentarse en el contexto de un proceso inflamatorio del intestino delgado o del 
colon producido por intolerancia a las proteínas de la leche, en algunas parasitosis como la 
uncinariasis, teneasis, y cuando hay infección por H. pylori, entre otras, todos estos procesos 
producen una disminución en la absorción de macronutrientes y micronutrientes que a largo 
plazo conducen a una talla baja [58].

Conclusiones
La talla baja es motivo de consulta frecuente para el médico general y el pediatra, y re-

quiere una sensibilización de los mismos para evaluar a cada niño como único y de una forma 
integral.

El estudio de la talla, después de realizar una anamnesis minuciosa y un examen físico ex-
haustivo, debe llevar a enfocar de la mejor manera posible a cada paciente, y de esta manera 
solicitar las pruebas de laboratorio complementarias requeridas para cada caso en particular, 
y de esta manera abordarlo dentro de un contexto específico. 

En el estudio de la talla baja inicialmente se deben manejar y controlar algunas noxas que 
conducen a enfermedades, que dependiendo de su gravedad puede a largo plazo afectar el 
adecuado crecimiento óseo y afectar la talla genética.
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