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Se piensa por lo comin que el desarrollo del ser humano
desde antes de nacer hasta la etapa de la madurez sigue un
proceso uniforme, meramente cuantitativo y que no comporta
cambios profundos en el plano de la organizacién interna del
organismo. El hombre antes del hombre. El crecimiento fisico
desde la concepcién hasta la madurez despliega una imagen
panoramica y acuciosa de los procesos que sigue el cuerpo
humano en su desarrollo y que van alterando y modificando
de raiz su naturaleza y organizacién hasta llevarla a la
plenitud. Los temas expuestos en esta obra van desde la
divisién celular, el control hormonal, el crecimiento diferencial
de los tejidos, la endocrinologia del crecimiento en sus diversas
fases, hasta las influencias del clima y la nutricién, las causas
y consecuencias de los desarrollos precoces o tardios, la
patologia del crecimiento y los métodos comunes de tratarla.
[lustra esta fisiologia del proceso humano en su fase formativa
una serie de gréficas, cifras, cuadros comparativos que
proporcionan medias del crecimiento normal en sus diversos
lugares y momentos.

J-M. Tanner es profesor de Salud y Crecimiento Infantil en el
Instituto de Salud Infantil de la Universidad de Londres.
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INTRODUCCION

Es éste un libro que describe el proceso del crecimiento del nifio
en términos tales que espero entienda y apruebe el lector no espe-
cialmente experto en biologia, lo mismo que el especialmente ver-
sado en esta ciencia. En el caso de temas complejos, creo haberlos
expuesto con sencillez, evitando, no obstante, faciles generalizacio-
nes. En ocasiones he entrado en detalles, pero sélo cuando éstos son
elegantes, instructivos y no discutidos. La biologia se parece a la
pintura de Van Eyck: cuanto mas de cerca se contempla, mas
aumenta realmente su claridad. La distancia no hace perder ni el
més minimo detalle. Las ropas del vendedor de la calle parecen
de lejos, a través de la ventana, miradas con la lente de aumento
tan claras como las de los personajes que hablan en el fondo de la
habitacién. Tal perspectiva no pertenece a la vista, sino a la men-
te; y debo rogar al lector que aplique igual facilidad de enfoque
cuando pasemos entre conceptos amplios o estrechos.

Aunque ciertamente no holgara determinado conocimiento bio-
légico por parte del lector, no cuento con ello. Cromosomas, secre-
ciones endocrinas, proteinas, codones, centiles y regresiones van
explicAndose a medida que nos salen al paso. De todos modos, doy
por supuesto que el lector conoce el nombre de las diferentes par-
tes del cuerpo, inclusive aquellas de las que no posee experiencia
personal.

El capitulo 1 presenta el fenémeno que vamos a estudiar, la curva
de crecimiento del nino. Hablamos de la curva de crecimiento de
la estatura, que es la caracteristica, pues éste es el rasgo singular
a que nos referimos en nuestro lenguaje cotidiano al decir “un nifio
crece”. Pero desde el comienzo debemos tener en consideracién que
el crecimiento dista mucho de ser un proceso simple y uniforme de
aumentar en talla o estatura. A medida que el nifio crece experi-
menta cambios en la configuracién y composicién del cuerpo, asi
como en la distribucién de varios tejidos. En el recién nacido la
cabeza representa aproximadamente un cuarto de la longitud total;
en el adulto, s6lo alrededor de un séptimo. En el recién nacido gran
parte del misculo todavia consiste en agua; las células musculares
del nifio de tres afios estan ya llenas de proteina contractil. Los dife-
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10 INTRODUCCION

rentes tejidos (tales como miisculos, nervios, higado) maduran con
distinta rapidez, y el crecimiento de un nifio consiste en una serie
de cambios complejisimos. Cabria compararlo con el tejido de una
tela cuyo dibujo no se repitiera nunca. Las hebras subyacentes pro-
cedentes de su respectivo huso y con ritmo propio interactian con-
tinuamente de manera estrictamente regulada y controlada.

Las cuestiones biolégicas fundamentales del crecimiento se rela-
cionan con estos procesos de regulacién, con el programa que con-
trola al telar. En la actualidad es todavia poco lo que conocemos
al respecto. En el capitulo n nos ocupamos de las células, las uni-
dades fundamentales del crecimiento, y distinguimos entre 6rganos
tales como la piel, en la que las células se producen continuamente
para remplazar a las que constantemente mueren, y Organos tales
como nervios y masculos, cuyas células, una vez formadas, subsisten
durante la mayor parte de la vida del animal, y no son remplazadas
por otras nuevas una vez terminado el crecimiento. En realidad, es
demasiado poco lo que se sabe con certeza sobre la forma en que
se regula el crecimiento de la célula y de los érganos para que de
ello nos ocupemos extensamente aqui; pero en el capitulo x volve-
remos a considerar la regulacién del crecimiento de todo el orga-
nismo, una vez que hayamos acumulado suficiente conocimiento
para hacerlo con sentido. Tal vez convenga decir al lector no bié-
logo que si el capitulo n resulta dificil para él, lo que no espero,
le armara de valor el saber que todo el resto es mas facil.

En el capitulo m se describe el crecimiento prenatal. Quiza el
hecho mas sorprendente descubierto en recientes y muy pocos
anos es que son muchos los cigotos (6vulos fecundados, también
llamados huevos) que se pierden sin dar origen a una criatura
viva. Aproximadamente, 50% de todos los cigotos abortan espon-
taneamente, casi todos a causa de defectos constitutivos intrinsecos.
Debemos admitir la nocién de que las criaturas afectadas de ciertas
enfermedades, como el sindrome de Down (mongolismo) y el de
Turner (agenesia gonadal) son raros sobrevivientes, pues la gran
mayoria de los fetos con estas enfermedades mueren en las prime-
ras semanas subsiguientes a la concepcién.

En el capitulo 1v se describe el control cromosémico y endocrino
de la diferenciacién sexual in utero y en la temprana infancia, y
en el capitulo v se explica la ulterior diferenciacién que ocurre
durante la pubertad. En los dos tltimos decenios ha aumentado
mucho nuestro conocimiento de los cambios corporales de la puber-
tad (y especialmente su gran variabilidad) y los mecanismos endo-
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crinos que los controlan. El tema entero de la endocrinologia de la
nifiez y de la pubertad est4, por fin, adquiriendo sentido, princi-
palmente en virtud de nuestra creciente capacidad para medir pe-
quenas cantidades de hormonas por procedimientos quimicos y
biolégicos. Ulteriores progresos dependeran ahora cada vez mas
del estudio de adolescentes normales seguidos individualmente a lo
largo de la pubertad, y esto demanda otras habilidades, y quiza
mas dificiles, que la manipulacién de ensayos quimicos.

Los distintos nifios experimentan la pubertad en edades muy
diferentes, de modo que entre un grupo de muchachos (ninas de
12 afos o ninos de 14 anos) habra algunos en que no se hallan
todavia empezado a producir los cambios puberales, mientras que
en otros habran practicamente terminado. Esta variabilidad, que es
casi enteramente de origen biol6gico, tiene importantes conse-
cuencias sociales y educacionales. Aun cuando méas claramente
apreciables en la pubertad, las diferencias en el ritmo o tempo
del crecimiento —si el curso del crecimiento es rapido o lento—
se manifiestan en todas las edades. El concepto de madurez fisio-
légica o edad del desarrollo, ha surgido asi, y el capitulo vi esta
dedicado a su descripcién, medida e implicaciones.

En los capitulos vt y vin se tratan dos de los mas importantes
sistemas organicos: las glandulas endocrinas, por cuanto ejercen
una funcién abrumadoramente importante en el control del creci-
miento y el desarrollo del sexo, y el cerebro, en razén de su im-
portancia e interés para el ser humano. Nuestro acrecentado co-
nocimiento de los acontecimientos endocrinos ha hecho posible un
espectacular progreso en la medicina. Algunos nifios —especial-
mente varones— quedan de muy corta estatura, aunque corpo-
ralmente bien proporcionados. La causa de esta anomalia del cre-
cimiento es la falta o insuficiencia de secrecién de la hormona
llamada del crecimiento (o somatotrofina) por la glandula hipé-
fisis o pituitaria. El tratamiento con inyecciones de esta hormona
restaura el crecimiento normal (asi como la insulina corrige el de-
fecto del metabolismo glicido propio de la diabetes). Sin embargo,
s6lo la somatotrofina humana es activa er el hombre y, por tanto,
ha de extraerse de la hipéfisis de cadaveres de personas. En algu-
nos paises se produce la somatotrofina en cantidad relativamente
grande, de modo que si el diagnéstico se hace a tiempo y el trata-
miento se aplica oportunamente, el nifio alcanzaré la estatura nor-
mal que le corresponda.

En cuanto al desarrollo del cerebro no se ha logrado tan espec-
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tacular progreso. Sin embargo, hay ahora en todo el mundo gran
namero de investigadores dedicados a esta tarea técnicamente difi-
cilisima, y parece justificado predecir que en los préximos diez afios
habremos logrado un conocimiento verdadero acerca de cémo se
genera la complicadisima estructura del cerebro durante el creci-
miento, e incluso la forma en que se retiene la memoria. Ya el tra-
bajo de Hubel y Wiesel y sus muchos seguidores, descrito en el
capitulo vim, demuestra cémo el sistema visual, inclusive las células
de la corteza cerebral, dependen para su desarrollo de una precisa
interaccién entre el ambiente y las células nerviosas. Esta interac-
cién ha de producirse precisamente durante determinada época,
llamada “periodo sensible”, en el calendario de maduracién del
animal. (Los periodos sensibles ocupan la totalidad del crecimien-
to, como pronto descubriré el lector.)

El capitulo 1x es muy largo. Explica los efectos de la interaccién
de los genes y el ambiente sobre el crecimiento. Se describen en de-
talle las diferencias entre distintas familias y entre diversos grupos
de poblacién; describe también los efectos de la desnutricién, asi
como los de factores relacionados con la clase social, el nimero de
hermanos, el clima, el estrés psiquico, la urbanizacién y la enfer-
medad. Comenzamos exponiendo ejemplos de poblaciones de todos
los mayores grupos raciales que viven en circunstancias semejantes.
Por ejemplo, en los Estados Unidos, personas de origen europeo
o africano que viven en circunstancias similares ofrecen muy seme-
jantes curvas de crecimiento estatural, aunque difieren por las pro-
porciones corporales. En condiciones semejantes, los asiaticos oriun-
dos de Japén y China son un poco mas bajos y maduran con rapidez
un tanto mayor. En todo el mundo industrializado, durante los tlti-
mos cien afios, los nifios han alcanzado mayor talla y han llegado
mas temprano a la madurez, tendencia que ahora estad llegando
a su fin. Aun cuando la tasa del crecimiento sigue siendo uno de
los indices mas utiles de la salud pablica y del bienestar econémi-
co en los paises en curso de desarrollo y en los heterogéneamente
desarrollados, no debe pensarse que mayor talla 0 madurez mas
temprana son necesariamente mejores. Desde un punto de vista eco-
l6gico, la pequefiez tiene sus ventajas; también en este caso ha em-
pezado a cambiarse de actitud desde hace poco, y la simplicidad
cede camino a una busqueda més refinada del equilibrio.

En los capitulos x1 y xi damos los patrones de crecimiento nor-
males y describimos brevemente algunas de las méas comunes
anomalias del crecimiento. Los patrones ofrecen un instrumento
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para que los padres por si mismos vigilen la salud de sus hijos y
observen c6mo éstos van creciendo (mediante la comparacién de
las curvas de crecimiento trazadas a partir de las marcas hechas
en la jamba de una puerta especialmente dedicada a dicho fin;
fue éste un pasatiempo muy comin entre las familias numerosas
de la época victoriana). El procedimiento adecuado para medir la
talla o estatura (con excesiva rareza practicado por los profesio-
nales de la salud) se describe también en este capitulo, asi como
trazar una grafica con las sucesivas mediciones y ver si el nifio sigue
un camino semejante al de sus padres. Se dan también tablas para
predecir la probable estatura a que el nifio llegara de adulto. En
todos estos estindares son muy amplias las variaciones normales,
y se previene al lector para que lea con exactitud y atencién. Cierto
famoso estadistico sefialé una vez que, por desgracia, no hay modo
de evitar que la mitad de las personas queden por abajo del prome-
dio. De anéloga manera, el 3% de los nifios perfectamente norma-
les quedan por debajo de la linea de la grafica llamada del tercer
centil, que arbitrariamente suele tomarse como limite de la norma-
lidad. No obstante, si algtn nifio queda muy por debajo de los es-
tandares, inexcusablemente debe buscarse la causa, particularmente
en nuestros dias en que, por fin, podemos tratar felizmente el re-
tardo del crecimiento por medio de la hormona especifica: la so-
matotrofina humana.

Finalmente, para completar lo leido, me ha parecido més pru-
dente, en general, no incluir referencias en el cuerpo del texto, que
podrian interrumpir la ilacién de la lectura al lector y distraerlo
del tema. En lugar de ello, al final del libro, doy una doble biblio-
grafia para cada capitulo: la primera consiste en una breve lista
de ulteriores lecturas, en la que est4 anotado cada articulo; y la
segunda es una larga lista de referencias sin anotaciones. Cuando
el texto menciona nombres de autores, los articulos pertinentes se
hallaran en la lista de referencias.

Muchos colegas y amigos me han ayudado mediante la critica
de los primeros borradores. Estoy especialmente agradecido por los
comentarios de Bryan Senior, Vreli Fry, Marjorie Baines y Ken-
neth Sass, quienes tomaron a su cargo la ardua tarea de reducir
al minimo el nimero de parrafos incomprensibles o tediosos para el
lector no biélogo. Los sefiores R. H. Whitehouse y Noel Cameron,
y el profesor Jim Garlick y sus discipulos de Cambridge sirvieron
como asesores en biologia humana, y los doctores Michael Preece
y B. A. Tanner, y el profesor W. A. Marshall como escrutadores
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clinicos. Las faltas que quedan son mias. Por dltimo, quiero dar las
gracias a Ray Lunnon y Brian Kesterton, por sus dibujos y diagra-
mas; a Jan Baines por reunir el material y negar en ocasiones mi
presencia en el despacho, y a Sara Dunford por su buen humor y

el cuidado con que trat6 innumerables pruebas de imprenta.

J. M. TANNER
Instituto de Salud Infantil, Londres,
julio de 1977

I. LA CURVA DEL CRECIMIENTO

LA Ficura 1.1 muestra el mas famoso de todos los registros del cre-
cimiento humano. Representa la estatura de un muchacho medida
cada seis meses desde su nacimiento hasta los 18 afios. Es éste el
mas antiguo de los registros longitudinales existentes, y, para nues-
tro propésito de ilustracién, sigue siendo uno de los mejores. Lo
tomo, desde 1759 hasta 1777, el conde Philibert Guéneau de Mont-
beillard a un hijo suyo, y lo publicé Buffon en un suplemento a su
Histoire Naturelle.

En la figura I.1.a se sefialan las estaturas alcanzadas en las suce-
sivas edades; en la I.1.b el incremento de la estatura entre una edad
y la siguiente, expresada en la tasa de crecimiento por afio. Si pen-
samos en el crecimiento como una forma de movimiento (analoga
al viaje de un tren), entonces la curva superior representa las distan-
cias recorridas y la inferior expresa la velocidad. Naturalmente, la
velocidad, o tasa de crecimiento, refleja el estado del nifio en un
momento determinado mejor que lo hace la distancia recorrida,
que depende en gran parte de cuinto haya crecido el muchacho
en todos los afos precedentes. Asi pues, aquellas sustancias cuya
cantidad cambia con la edad, las concentraciones en la sangre y
los tejidos es mas probable que marchen paralelas a la velocidad
que a la curva de la distancia. Como quiera que sea, en algunas
circunstancias es la aceleraciéon, mas que la curva de la velocidad,
la que refleja los sucesos fisiolégicos.

La figura I.1.b muestra que, en general, la rapidez del creci-
miento va en disminucién desde el nacimiento (en realidad, desde
el cuarto mes de vida intrauterina; véase el capitulo m) ; pero esta
disminucién de la rapidez del crecimiento se interrumpe poco an-
tes del fin del periodo de crecimiento. En este tiempo, entre los 13
y los 15 afios, en el caso de este muchacho particular, se observa
una notable aceleracién del crecimiento: el llamado “estirén” de
la adolescencia. (Algunos autores distinguen estrictamente entre
los términos “adolescencia” y “pubertad”, aunque no todos los
que lo hacen coinciden en sus distinciones; para unos, la pubertad
se refiere a los cambios fisicos, mientras que la adolescencia se re-
fiere a los psicosociales. En este libro, uso una u otra designacién
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indistintamente.) Desde el nacimiento hasta la edad de 4 o 5 afios
la rapidez del crecimiento longitudinal declina rapidamente ero
después la declinacién o desaceleracién disminuye gradualn”ug]te
tanto que, en algunos nifios, la velocidad es practicamente cons.
tante desde los 5 o 6 afios hasta el comienzo del estirén de la ado-
lescencia. Se dice a veces que ocurre un ligero aumento en la velo-
cidad entre los 6 u 8 afios, aproximadamente, lo que significaria una
segunda onda en la curva general de la velocidad. S; bien la figu-
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ra 1.1 parece mostrar su presencia, el examen de los registros de
muchos otros individuos entre los 3 y los 13 afios de edad no revela
la existencia de la onda en cuestion; si es que en verdad ocurre
alguna vez, sera en una minoria de los nifos.

En general, el crecimiento es un proceso muy regular. Contra
opiniones que todavia uno encuentra alguna vez, el crecimiento en
estatura no procede por paradas y arranques, como tampoco el
crecimiento de la dimensién longitudinal alterna con el de la trans-
versal y menos atn, felizmente, con el anteroposterior. Cuanto mas
cuidadosamente se toman las medidas, con precauciones, por ejem-
plo, para minimizar la disminucién en estatura que ocurre durante
el dia por razones posturales, tanto mas regular resultara la sucesién
de puntos de la grafica. La figura 1.2 muestra el ajuste o adapta-
cién de una curva matematica uniforme a una serie de medidas to-
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Ficura 1.2, Curva de formula y = a + bt + ¢ log de ¢, ajustada a las medi-
das de la estatura tomadas a una muchacha cada 6 meses por R. H. White-
house desde los 3.5 afios hasta los 10.0.

(Estudio del crecimiento de Harpenden)
(Tomado de Israelsohn, 1960)
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madas a un nifio por el mismo observador, mi colega R. H. White-
house, cada seis meses, desde los 3.5 afios hasta los diez. Ninguno de
los puntos se desvia de la linea en cantidad mayor que la atribuible
a errores de medicion. Esto es cierto en general, aunque en algunos
nifios las variaciones estacionales regulares (explicadas en el capi-
tulo 1x) sobreponen un ritmo agregado de 6 meses a la curva. No
hay pruebas de “escalones” del crecimiento en estatura (o de cual-
quier otra medida), salvo el estirén relacionado con la adoles-
cencia. Quiza sean discontinuos los crecimientos al nivel celular;
pero en el nivel de las dimensiones corporales, aun las de huesos
largos aislados medidos en rayos X, s6lo podemos discernir una
completa continuidad, con velocidad que cambia gradualmente de
una edad a la siguiente.

Se han realizado muchos intentos para hallar curvas matema-
ticas que se adapten y, por tanto, resuman, los datos del crecimiento
del hombre y el animal. La mayor parte han terminado en des-
ilusiones o fantasias; desilusiones porque mediciones recientes no
se ajustaban a ellas; fantasias porque el sistema acababa por con-
tener tantos parametros (o “constantes”) que resultaba imposible
su interpretacién biolégica. Lo que se necesita es una curva o cur-
vas con relativamente pocas constantes, cada una de ellas capaz de
interpretarse de manera biolégicamente significativa; pero el ajus-
te a los datos reales ha de ser adecuado, dentro de los limites
de los errores de medicién. Parte de las dificultades dependen de
que las mediciones habitualmente tomadas son en si biol6gicamen-
te complejas. Por ejemplo, la estatura consiste en la suma de las
longitudes de las piernas, del tronco y la cabeza, cada una de
las cuales tiene curvas de crecimiento bastante diferentes. Aun con
medidas tan relativamente homogéneas como la longitud del ante-
brazo o la anchura de la pantorrilla no estd claro que puedan
formularse hipétesis biolégicas como base para la forma de la cur-
va. La suposicién de que las células se dividen constantemente con-
duce a una formulacién diferente de la basada en el supuesto de
que las células aumentan constantemente en materia que no se di-
vide, o incorporan cantidades de materia con rapidez que varia en
diferentes periodos de la edad.

Pero ajustar una curva a los valores individuales constituye la
tinica manera de obtener el maximo de informacién acerca del cre-
cimiento de un individuo a partir de los datos de medicion. Este
hecho resulta cada vez mas insoslayable si se investiga el efecto de
las circunstancias ambientales sobre la tasa del crecimiento (por
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ejemplo, la enfermedad sobre el crecimiento estatural), o cuando
dos diferentes medidas se comparan en cuanto a la consistencia de
cada una en el curso del crecimiento del nifo. La consistencia del
individuo sélo puede medirse por las desviaciones respecto a su pro-
pia curva de crecimiento. Un cambio en el respectivo orden de
posicién de dos individuos en la medida de una edad a otra puede
representar no una inconsistencia, sino tasas de cambio consistente-
mente diferentes, o sea, que uno de los individuos muestra una tasa
de velocidad de crecimiento menor que la del otro en la medicion,
y el otro individuo velocidad mayor.

Muy recientemente, mi colega, el doctor M. Preece, en colabora-
cién con el doctor M. Baines, de la Universidad de Reading, ha
conseguido formular una curva que acomoda datos sobre la esta-
tura y sus componentes desde poco después del nacimiento hasta
la madurez. Esta curva tiene al principio la forma que aparece
en la figura 1.2; pero adquiere forma de S en la adolescencia. En su
forma més simple sélo contiene cuatro parametros (o constantes),
de modo que todas las medidas del hijo de Montbeillard, por ejem-
plo, pueden resumirse en un conjunto de cuatro niimeros. Anterior-
mente era necesario utilizar dos curvas: una hasta la adolescencia
y la otra a lo largo de ésta.

TiPOS DE DATOS SOBRE EL CRECIMIENTO

Tales curvas han de ajustarse a los datos de un solo sujeto. Las
curvas de promedios anuales derivadas de diferentes nifios, cada
uno medido una sola vez, en general presentan diferente forma.
in consecuencia, resulta muy importante la distincién entre dos
clases de investigacién. Al método de estudio que sigue al mismo
nifio en sucesivas edades lo llamamos longitudinal; al que utiliza
a varios nifios en cada edad lo denominamos ¢ranseccional. En el
estudio transeccional a cada nifio se le mide una sola vez y, por
ejemplo, todos los nifios de 10 afios de edad son diferentes de los
que tienen 9 afios. El estudio longitudinal puede extenderse a cual-
quier niimero de afios; hay estudios longitudinales cortos que abar-
can, por ejemplo, desde los 3 a los 5 afios de edad, u otros estudios
longitudinales que comprenden desde el nacimiento hasta la ma-
durez, en los cuales se examina a los nifios una, dos o mas veces
cada afo, desde que nacen hasta los 20 afios 0 més.

En la practica es siempre imposible medir exactamente al mismo
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grupo de nihos cada afo durante un periodo de tiempo prolonga-
do; inevitablemente, algunos nifios abandonan el estudio, mientras
que otros, si asi se desea, se incorporan a él. Al estudio efectuado
de esta manera se designa estudio longitudinal mixto, y es nece-
sario aplicar técnicas estadisticas especiales para obtener maxima
informacién con los datos logrados. Un modo especial de estudio
longitudinal mixto es aquel en que se enlazan los resultados de va-
rios grupos longitudinales de corta duracién; por ejemplo, podemos
estudiar simultaneamente cuatro grupos, uno seguido desde el naci-
miento hasta los 6 afios; el segundo, desde los 5 a los 11; el tercero
desde los 10 a los 16 afios, y el cuarto, desde los 15 hasta los 20.
De esta manera se abarca toda la gama de edades para estimados
de la velocidad anual media durante un tiempo de investigacién de
cinco anos. Sin embargo, plantea el problema de los “ensambles”,
salvo que el muestreo haya sido particularmente bueno.

Tanto el estudio transeccional como el longitudinal tienen sus
usos, pero no dan ambos la misma informacién y no se los puede
considerar en la misma forma. Evidentemente, los estudios transec-
cionales son mas econémicos y se hacen con mayor rapidez, ademas
de hacer posible incluir mayor nimero de nifnos. Estos estudios
nos dan buena cantidad de informacién respecto a la curva de cre-
cimiento de la estatura y el peso en determinada edad (la curva
de “distancia”). Es esencial contar con estudios transeccionales
como parte de la base para establecer los patrones de crecimiento
en estatura, peso y otras medidas de una determinada poblacién,
y son valiosas las indagaciones periddicas para estar al corriente
del progreso de la nutricién de la poblacién de un pais o de deter-
minados grupos socioeconémicos, asi como del estado de salud de
la poblacién infantil en su conjunto. Pero las curvas transeccionales
ofrecen un grave inconveniente: nunca pueden revelar las diferen-
cias individuales en la tasa o velocidad de crecimiento ni la edad
en que ocurren fases o episodios evolutivos, por ejemplo, el estirén
de la pubertad. Son estas diferencias individuales en la veloci-
dad del crecimiento las que principalmente informan sobre el con-
trol genético del crecimiento y sobre la correlacién entre el creci-
miento y el desarrollo psiquico, el logro educacional y la conducta
social. Los estudios longitudinales son laboriosos y consumen mucho
tiempo; exigen gran perseverancia por parte de quienes los reali-
zan y de los que son sujetos de ellos. Por otra parte, exigen elevada
competencia técnica, pues en el cilculo del incremento de una oca-
sién a la siguiente pueden ocurrir dos errores de medicién. Exigen
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también un acceso secuencial a los problemas y disponer en todo
momento de todos los datos anteriores completamente computari-
zados, para el analisis en relacién con cualquier problema concre-
to. Los estudios del pasado sugieren que si no van acompanados de
investigaciones transeccionales y de experimentos con animales
(como se hace, por ejemplo, en el Fels Research Institute, de Yel-
low Spring, Ohio, y en el Departamento de Crecimiento y Desarro-
llo del Instituto de Salud Infantil de la Universidad de Londres),
a lo largo de los afos los estudios pueden hundirse en desiertos
estériles de compilacién de nameros. Pero son indispensables.

En ciertos aspectos importantes, los datos de los estudios tran-
seccionales pueden confundir. La figura 1.3 ilustra el efecto de cifras
“medias” producidas por diferencias individuales en la edad en que
comienza el estirén puberal. La figura 1.3 muestra una serie de
curvas individuales de velocidad de los 10 a los 18 afios, en las
que se ve que cada individuo comienza su estirén a diferente edad.
La linea de quienes muestran el promedio de estas curvas obtenido
simplemente tratando los valores transeccionales y anadiéndolos a
las edades de 10, 11, 12, etcétera, y dividiéndolos entre 5. Esta linea
en modo alguno caracteriza la curva “media” de velocidad; por el
contrario, es una grotesca deformacién de ella. Suaviza el estir6n
puberal extendiéndolo a lo largo del eje del tiempo. No toma en
consideracién las “diferencias de fase” entre las curvas individua-
les. La figura 1.3.b muestra las mismas curvas individuales, pero
dispuestas de modo que los picos de sus velocidades coinciden; en-
tonces, la curva media caracteriza al grupo de manera adecuada.
Al pasar de la figura 1.3.a a la 1.3.b se ha alterado la escala de
tiempo de modo tal que en la figura 1.3.5 las curvas se han trazado
no contra la edad cronolégica, sino contra una medida que ordena
a los nifios de acuerdo con el espacio que hayan recorrido a lo largo
del curso de su desarrollo; en otras palabras, aparecen dispuestos de
acuerdo con su verdadero estado de desarrollo o crecimiento fisio-
légico. Este es casi siempre el método apropiado para el analisis
de datos longitudinales, especialmente en la adolescencia.

Sin embargo, los promedios computados a partir de datos tran-
seccionales producen inevitablemente curvas de velocidad de este
tipo aplanado y deformado, e igualmente, las curvas de distancia
muestran la distorsién al no elevarse con suficiente rapidez en la
adolescencia.

Hasta hace poco, todas las estaturas y pesos estandares publica-
dos que se usaban en escuelas y hospitales, incorporaban esta dis-
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Ficura 1.3. Relacién entre las velocidades individual y media durante el esti-
ré6n del crecimiento en la adolescencia; (arriba) curvas individuales de la
velocidad de la estatura de cinco muchachos, segiin el Estudio del Crecimien-
to, de Harpenden (lineas continuas), con la curva media (de guiones) cons-
truida promediando sus valores en cada edad; (abajo) las mismas curvas
trazadas todas de acuerdo con el pico de la velocidad de la estatura.

(Segin Tanner, Whitehouse y Takaishi, 1966.)
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torsién. Sin embargo, es posible trazar una curva que represente el
verdadero crecimiento de un individuo tipico mediante el recurso
de tomar la forma de la curva partiendo de los datos longitudina-
les individuales, y los valores absolutos para el comienzo y el fin de
grandes investigaciones transeccionales. Las figuras 1.4 y 1.5 mues-
tran la estatura alcanzada y las curvas de la velocidad de estatura
con que la lograron el muchacho y la muchacha “tipicos” de Gran
Bretana en 1965, determinadas de esta manera. Por “tipicos” en-
tendemos el muchacho o la muchacha que tiene la estatura media
al nacer, crece siempre a la velocidad media, llega al pico del es-
tir6n de la adolescencia a la edad media y alcanza la edad adulta
a aquella en que, en promedio, cesa el crecimiento. Por supuesto,
es algo peligroso el mostrar una curva promedia tan suave, pues,
naturalmente, las medidas de un solo sujeto son siempre menos
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Ficura 1.4, Curvas individuales tipicas de estaturas alcanzadas por muchachos
y muchachas (longitud supina a los 2 afios de edad; curvas integradas de la
figura 1.5).

(Segin Tanner, Whitehouse y Takaishi, 1966.)
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regulares, por experto que sea el medidor. Poquisimos individuos
siguen exactamente las curvas de las figuras 1.4 y 1.5, pero la in-
mensa mayoria ofrece curvas de crecimiento con esta configuracién.
Los estandares para la estatura se dan en el capitulo x.

CURVAS DE ESTATURA DE MUCHACHOS Y MUCHACHAS

En las figuras 1.4 y 1.5 aparecen las curvas de la estatura desde el
nacimiento hasta la madurez. Hasta la edad de 2 afios se mide
la estatura con el sujeto yacente en dectibito supino. Uno de los exa-
minadores le sostiene la cabeza en contacto con una tabla fija y una
segunda persona lo estira hasta su méxima longitud y después colo-

247

13r

=]
=

Muchachos

Muchachas \

Ganancia en estatura, cm/afio

- W W A W O N @ O
= e

172 3 4 5 6 7 8 ¢ 00 1213 45167 ww
Edad en afos
Fioura 1.5. Curvas de velocidad individuales tipicas para la longitud supina

o estatura de muchachos y muchachas. Estas curvas representan la velocidad
tipica de muchachos y muchachas en un instante determinado.

(Modificado, segiin Tanner, Whitehouse y Takaishi, 1966.)
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ca una tabla en contacto con sus talones (véase la figura X1.4, pagi-
na 210). A esta medida se designa estatura supina y, en promedio,
es como 1 cm mayor que la obtenida con el mismo sujeto colocado
en bipedestacién, aun cuando, como en la mejor de las técnicas, se
apremia al nifio a estirarse hasta el maximo, para lo cual se le ayuda
aplicando la persona que mide suave presién hacia arriba sobre las
eminencias 6seas situadas detras de las orejas (figura XI1.3, p. 210).
La diferencia en el método de medicién es la causa de la desviacién
de la linea a los 2 afos que se ve en la figura 1.4.

La figura 1.4 muestra que la nifia tipica es ligeramente mas baja
que el muchacho tipico en todas las edades hasta la adolescencia.
La muchacha se hace més alta poco después de los 11 afios, en vir-
tud de que su estirén puberal ocurre dos afios antes que el del varén.
A la edad de 14.0 el varén sobrepasa a la muchacha en estatura,
pues ya se ha iniciado su estirén puberal, mientras que el de ella
casi ha terminado. De modo anélogo, al nacimiento, la nifia tipica
pesa un poco menos que el nifio; lo iguala en peso a los 8.0 afios,
se hace mas pesada a los 9 o 10 afios y permanece asi hasta aproxi-
madamente los 14.5 afios.

Las curvas de velocidad que aparecen en la figura 1.5 muestran
estos procesos mas claramente. En los primeros meses después del
nacimiento el nifio tipico crece con rapidez ligeramente mayor que
la nifia tipica; pero las velocidades se igualan hacia los 7 meses vy,
después, la nifia crece més rapidamente hasta los 4 afios aproxi-
madamente. Desde entonces hasta la adolescencia no se aprecia
diferencia alguna en la velocidad del crecimiento. Quiza sea mas
acertado pensar sobre la diferencia entre los sexos en términos de
la aceleracién: el nifio desacelera mas que la nifia durante los pri-
meros 4 afos. La nifia tipica inicia el estirén puberal hacia los
10.5 afios, y alcanza el pico de la velocidad de estatura hacia
los 12.0, en Inglaterra, y unos tres meses antes en los Estados
Unidos. EI muchacho comienza su estirén y llega al pico de éste
unos dos afios mas tarde. El pico del muchacho alcanza mayor altu-
ra que el de la nifia, en promedio, segin nuestros datos, 10.3 cm por
ano, mientras que el de ésta promedia 9 cm por afio (como picos
“instantaneos”, es decir, picos obtenidos mediante la adaptacién de
curvas uniformes a las observaciones; las velocidades durante el
aiio entero, que incluyen el momento del pico, son naturalmente
menores, y promedian unos 9.5 cm/afio para el varén y 8.1cm/afio
para la muchacha).

Las muchachas van siempre por delante de los muchachos (es
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decir, mas préximas a su estado maduro final ), aun en el nacimien-
to; de esta importante diferencia nos ocupamos con mas detalle
en los capitulos v y vi

(CURVAS DE CRECIMIENTO DE DIFERENTES TEJIDOS Y DIFERENTES
PARTES DEL CUERPO

La mayor parte de las medidas corporales se ajustan aproxima-
damente a las curvas de crecimiento correspondientes a la estatu-
ra. La mayor parte de las dimensiones esqueléticas y musculares
crecen de esta manera, y lo mismo los érganos internos, como el
higado, el bazo y el rifién. Pero se dan algunas excepciones, princi-
palmente el encéfalo y el craneo, los érganos reproductores y el
tejido linfoide de las amigdalas, adenoides e intestino, asi como
la grasa subcutanea.

La figura 1.6 muestra estas diferencias, usando el tamafio logrado
por diferentes tejidos como un porcentaje del incremento entre el
nacimiento y la madurez. La estatura sigue la curva “general”.
Los 6rganos reproductores internos y externos tienen un lento cre-
cimiento prepuberal, seguido por un gran estirén en la adolescencia.

El cerebro, junto con el craneo que lo cubre, los ojos y las orejas
se desarrollan antes que cualquier otra parte del cuerpo y, en con-
secuencia, ofrecen una curva posnatal caracteristica (el crecimien-
to del cerebro se explica en el capitulo vin). Es dudoso que el cere-
bro dé un “estirén” en la adolescencia y, en todo caso, éste seria
muy pequefio. La cabeza experimenta un pequefio pero definido
crecimiento tanto en longitud como en anchura, pero en su mayor
parte se debe al engrosamiento de los huesos del craneo y del cuero
cabelludo, asi como al desarrollo de los senos aéreos. Las dimen-
siones de la cara siguen un camino algo mas préximo a la curva
general. En la adolescencia se produce un considerable crecimien-
to, especialmente del maxilar inferior, que se hace mas largo y
saliente; el perfil se hace mas recto y el mentén més pronunciado.
Pero en el crecimiento, como siempre, se observan grandes dife-
rencias individuales, al grado de que algunos nifios no presentan
crecimiento perceptible de algunas de las medidas de la cara.

Probablemente, los ojos crecen ligeramente en la adolescencia,
aunque los datos de que actualmente disponemos no bastan para
afirmarlo con certeza. Muy probablemente se deberia a esto la
mayor frecuencia de la miopia que se observa en la adolescencia.
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Ficura 1.6, Curvas del crecimiento de diversas partes y tejidos del cuerpo
que presentan los cuatro tipos principales. Todas las curvas representan el
tamafio alcanzado, y se trazaron como porcentaje de la ganancia total desde
el nacimiento hasta los 20 afos, de manera que el tamafio a los 20 afios en la
escala vertical es igual a 100. Tipo linfoide: timo, ganglios linfiticos, masas
linfaticas intestinales. Tipo encefdlico y craneal: encéfalo y sus partes, dura-
madre, médula raquidea, aparato éptico, dimensiones craneales. Tipo general:
el cuerpo como un todo, dimensiones externas (excepto la cabeza), érganos
respiratorios y digestivos, rifiones, troncos aértico y pulmonar, musculatura,
volumen de la sangre. Tipo reproductivo: testiculos, ovarios, epididimos, prés-
tata, vesiculas seminales, trompas de Falopio.

(Segin Tanner, 1962, redibujado por Scammon. 1930.)

Aunque la miopia aumenta continuamente desde por lo menos
los 6 afos hasta la madurez, un cambio particularmente rapido
ocurre entre los 11 y los 12 afios en las nifias y entre los 13 y los 14
en los nifios, como seria de esperar de ser cierto que el aumento de
la dimensién axil del ojo es mayor que el de su dimensién vertical.
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El tejido linfoide ofrece una curva de crecimiento muy diferente
de la del resto del cuerpo. Llega a su maximo al comenzar la ado-
lescencia, y después, probablemente por influencia directa de las
hormonas sexuales, declina hasta alcanzar su valor adulto.

La capa de grasa subcutanea también sigue su propia curva, de
indole bastante complicada. Su grosor puede medirse por medio
de los rayos X o, mas sencillamente, en ciertos lugares del cuerpo,
tomando un pliegue de piel y grasa entre el pulgar y el indice y
midiendo su espesor con un calibrador especial de presién cons-
tante. La figura 1.7 muestra las curvas de grosor de los pliegues
cutaneos tomados en la mitad de la cara posterior del brazo (tri-
ceps) y en la espalda, justo por debajo del oméplato (subescapu-
lar). En el feto, la grasa subcutanea comienza a depositarse hacia la
semana 34 posmenstrual (véase la p. 56), y va aumentando conti-
nuamente hasta llegar a su grosor maximo hacia los 9 meses des-
pués del nacimiento. (Asi sucede en el nifio promedio; el grosor
maximo puede alcanzarse tan pronto como los 6 meses o tan tarde
como los 12 o los 15 meses.) Después de los 9 meses los pliegues
de la piel van disminuyendo hasta los 6 u 8 afios, cuando de nuevo
empiezan a engrosar. Al nacer, las nifias tienen un poco mas de
grasa total que los nifios, y la diferencia se acentiia gradualmente
durante la nifiez. De los 8 afos en adelante, las curvas respectivas
de los nifios y las nifias divergen mas radicalmente, lo mismo que
lo hacen las curvas de la grasa de los miembros y del cuerpo. Al
llegar a la adolescencia, la grasa de las extremidades de los ninos
decrece (véase triceps en la figura 1.7) ; la grasa corporal (subesca-
pular) también manifiesta una temporal lentificacién de su aumen-
to; pero no hay pérdida. En las muchachas se observa una ligera
detencién del aumento de la grasa de las extremidades, pero no
disminucién; la grasa del tronco aumenta constantemente hasta
la adultez.

Tanner y Whitehouse (1975) dan la serie de medidas del grosor
del pliegue cuténeo en cada edad, desde el nacimiento en adelan-
te, para los nifios ingleses, y Johnston y colaboradores (1974) las
correspondientes a los nifios norteamericanos.

CRECIMIENTO POSADOLESCENTE
El crecimiento no cesa totalmente, ni siquiera el del esqueleto, al

acabar el periodo de la adolescencia. Los huesos de los miembros
dejan de crecer en longitud, pero la columna vertebral continiia
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Ficura 1.7. Curvas de grosor del tejido subcutineo. Medidas tomadas, con

el calibrador de Harpenden, de pliegues cutineos sobre el triceps (cara poste-

rior del brazo) y bajo el oméplato (ldmina escapular). La escala va en mm

en el lado izquierdo y en unidades logaritmicas de transformacién en el lado
derecho. Nifios ingleses, centiles 50°.

(Segin Tanner y Whitehouse, 1975.)

creciendo hasta la edad de 30 afios, por aposicién de hueso a las
caras superior e inferior de los cuerpos vertebrales; de esta mane-
ra, la estatura aumenta un poco, en promedio, entre 3 y 5 milime-
tros. De los 30 a los 45 afios la estatura permanece constante, pero



30 LA CURVA DEL CRECIMIENTO

después empieza a decrecer. La longitud de la cabeza y la anchura
v didmetros faciales aumentan ligeramente en el curso de la vida,
lo mismo que el ancho de los huesos de la pierna y la mano, en
ambos sexos. Sin embargo, para fines practicos es util fijar una
edad en que pueda decirse que el crecimiento de la estatura cesa,
ya que después apenas aumenta un 2%. En la actualidad, tanto
en los Estados Unidos como en la Europa noroccidental el nino
promedio deja de crecer, en este sentido, a los 17.5 anos, y la
nifia, a los 15.5. Se dan variaciones normales en uno u otro sentido
hasta dos anos.

VARIACIONES DEL CRECIMIENTO INDIVIDUAL

Se da una amplia variacién entre los nifios, en cualquier edad, tanto
en estatura como en la rapidez del aumento de esta dimensién de
una edad a la siguiente. En el capitulo x1 se describe con cierto
detalle la magnitud de estas variaciones; en él aparecen figuras
que hacen posible al lector y a sus hijos compararse con otros. Sin
embargo, es necesario describir aqui brevemente la forma en que
se mide cada variacién individual, pues en muchos de los capitulos
posteriores habremos de recordar los términos que para describir
esta operacién ahora usamos.

La figura 1.8 muestra los estAndares para la estatura en sucesivas

edades de 100 nifios de Inglaterra. Cada linea representa un centil
(o percentil). Su significacién es la siguiente. Imaginemos 100 ni-
fios, todos ellos de 9 afios de edad. Midamoslos y después ordené-
moslos precisamente por estaturas crecientes. A continuacién trace-
mos una linea marcada 3, de modo que 3 de los 100 nifios queden
por debajo de ella. Sigamos trazando lineas de manera que 10 de
los nifios queden debajo de la linea del centil 10™, 25 debajo de la
del centil 25°, y exactamente la mitad de los nifios debajo de la li-
nea del centil 50° Al final, 97 nifios habran quedado debajo del
centil 97° (es decir, sélo 3 nifios por encima de él). Adviértase que
este sistema es aplicable cualquiera que sea la forma de la curva
trazada por las cabezas de esos 100 nifios ordenados por estaturas
crecientes. Si esta linea de cabezas sube al principio suavemente y
después mucho més abruptamente a los valores superiores, el mé-
todo de los centiles seguira siendo valido.

Los lectores familiarizados con la estadistica (y aquellos para
quienes la estadistica es un libro cerrado no perderan nada vital
si pasan por alto el resto de este parrafo) sabran que el 50™ centil
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es lo mismo que la media en la distribucion gaussiana o normal.
En realidad la estatura esti distribuida de esa manera y, por esta
razén, convencionalmente, los centiles extremos se toman como el
tercero y el nonagesimoséptimo que son formas redondeadas del 2.5"
y el 97.5°, correspondientes respectivamente a mas y menos dos
desviaciones estandares (analogas al nivel de probabilidad del 5%
en la prueba de significacién bilateral). Pero el peso no esta distri-

b Limites para

E ocasiones alsladas

2

Fioura 1.8. Centiles estindares para la estatura de muchachos, desde el
nacimiento hasta los 19 afios. Datos ingleses,

(Segin Tanner y Whitehouse, 1976.)
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buido normalmente en la mayor parte de las edades, como tampoco
el grosor de los pliegues cutdneos. Para estas distribuciones, las posi-
ciones de centiles siguen siendo validas, mientras que las desviacio-
nes estandares no lo son. Sin embargo, la exactitud con que se loca-
licen los centiles depende de la distribucién: cuanto mayor sea el
error estandar del centil, mas se apartard la distribucién de la
normal.

Convencionalmente, decimos que un nifio por debajo del tercer
centil debe considerarse posiblemente anormal. Debemos subrayar
que esto es una convencién y nada mas; y nada tiene de magico el
namero 3, al menos en este contexto. Si el siguiente paso para ave-
riguar si un nifio es anormal significa algo violento, como una ope-
racién exploratoria, entonces evidentemente exigiriamos un nivel
muy inferior que el tercer centil, y aun el primero, para evitar el
operar a nifios que son normales. Por otra parte, si sélo significa
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Fioura 1.9, Curva de velocidad del peso para el ratén: 1, sexos mezclados,
curvas transeccionales; curvas 2 y 3, machos (18) y hembras (18), longitu-
dinales puras (raza grande de MacArthur),

(Segin Tanner, 1962, p. 228, donde se detallan las fuentes de los datos,)
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darle por la manana algo mas de leche y unas cuantas galletas
mas, elegiriamos el centil 10°, para tener la seguridad de que
hemos incluido a todos los nifios subnutridos en nuestra red de trata-
miento. Sin embargo, si establecemos estandares muy estrictos, como
el primer centil, corremos el riesgo de dejar a algtn nifio verdade-
ramente anormal entre los sanos. En el capitulo x1 veremos cémo
la teoria de los estandares funciona en la prictica.

LA curva DE CRECIMIENTO HUMANO COMO CARACTERISTICA
DE LOS PRIMATES

La forma caracteristica de la curva del crecimiento humano sélo
la presentan los monos y otros miembros del orden de los primates.
Es manifiestamente una caracteristica distintiva de los prima-
tes, pues ni los roedores ni los bévidos dan curvas semejantes.

En las figuras 1.9 y I.10 aparecen las curvas de velocidades para
el peso corporal de los ratones y los chimpancés (hemos de usar el
peso, pues son pocos los datos que tenemos sobre la estatura). En
el ratén y en la rata es corto el intervalo entre el destete y la puber-
tad, y no se observa en ellos el estirén puberal, pues no hay un pe-
riodo de baja velocidad entre el nacimiento y la madurez. Por lo
que concierne a la madurez de sus érganos, el ratén y la rata nacen
en fase mas temprana de desarrollo que el hombre. El pico de la
curva de velocidad de peso del ratén ocurre en un tiempo que co-
rresponde estrictamente, juzgando por este calendario de madura-
cién de los 6rganos, al del nacimiento del hombre, que es cuando
ocurre el primer pico de la curva de velocidad del aumento del
peso en el hombre. En el chimpancé (figura 1.10), por otra parte,
la curva es por completo semejante a la del hombre. El primer pico
de la velocidad del aumento de peso ocurre en el nacimiento o poco
antes, pero va seguido de un descenso gradual de la velocidad du-
rante el largo intervalo entre el destete y la pubertad. El macaco
rhesus presenta una curva semejante, aunque con menos tiempo
entre el destete y la pubertad.

La prolongacién del tiempo entre el destete y la pubertad parece
ser un paso evolutivo que comienza en los primates y alcanza su
mas pronunciado desarrollo en el hombre. El incrementado perio-
do necesario para la maduracién del cerebro del primate ha sido
intercalado dentro de este periodo. Al menos, algunas de las razo-
nes evolutivas no son dificiles de encontrar. Es probablemente ven-
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tajoso para el aprendizaje, especialmente el aprendizaje de la coo-
peracién en el grupo y en la vida social familiar, que ocurra cuando
el individuo permanece todavia relativamente Elom.l y antes de que
entre en competencia sexual con individuos mas viejos.
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Ficura 1.10. Curva de velocidad del peso para el chimpancé. Incrementos
reales, segn Grether y Yerkes.

(Segtin Tanner, 1962, p. 234, donde se detallan las fuentes de los datos.)

II. LAS CELULAS Y EL CRECIMIENTO DE LOS
TEJIDOS

Topos los tejidos de los seres vivientes estdn constituidos por cé-
lulas. Aun al esqueleto es dificil excluirlo, pues los depésitos mi-
nerales caracteristicos del hueso est4n dispuestos en torno de una
intrincada red de células éseas, cuya actividad continuamente agre-
ga, elimina, remodela y repara; si las células éseas mueren, el
esqueleto pronto se hace inservible. Existen en el cuerpo muchas
clases diferentes de células; pero todas tienen la misma arquitec-
tura fundamental y maquinaria de la misma clase. Las descrip-
ciones metaféricas se atienen a la actividad econémica y cultural
de la época, y el cuadro de la célula que actualmente se describe
es el de una factoria con numerosas lineas de produccién, cada
una puesta en marcha o detenida por mensajeros que llegan con
instrucciones del medio interno o del ambiente exterior.

Las células nerviosas y las musculares se ajustan a esta descrip-
cién, pero con algunas variantes. Casi todas las células exportan
sus productos para que los use en pequenas porciones la economia
general del cuerpo; pero las células musculares elaboran Gnicamente
para si mismas. El musculo es como un mazo de naipes en el que
fueran alternando sucesivamente una carta roja y otra negra.
Todas las cartas rojas sobresalen un poco de un lado, mientras que
las negras lo hacen por el otro. La contraccién de un musculo seria
como si todas las cartas se corrieran un poco hacia adentro y deja-
ran emparejados los bordes de uno y otro lado. Hay necesidad de
energia para que los naipes se desplacen de esta manera, y es ener-
gia lo que generan las lineas de produccién de las células muscu-
lares. En cuanto a las células nerviosas, indudablemente poseen
lineas de manufactura que producen sustancias que se vierten afue-
ra de ellas; pero también ejercen la funcién especializada de trans-
mitir impulsos eléctricos, y esto también requiere energia.

TEJ]DOS REGENERABLES Y NO REGENERABLES

Las células nerviosas y las musculares se distinguen también de
todas las demés en que carecen de la funcién de reproducirse una

45
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vez terminado el periodo de su formacién. Una vez formadas, estas
células duran en su mayoria toda la vida del animal; las que mue-
ren no son sustituidas. Por otro lado, en otros tejidos, ocurre una
constante renovaciéon de sus células: unas mueren y otras las susti-
tuyen. Ejemplo de ello es el de las células de la piel, las de la san-
gre y las que revisten la luz del intestino. Muchos tejidos tienen
una zona germinativa especial, donde se forman continuamente
nuevas células. :

En una tercera clase de tejidos, las células tienen una vida rela-
tivamente larga y estable, pero pueden formarse nuevas células si
el tejido es lesionado o cuando aumenta grandemente su trabajo.
La mayor parte de las glandulas, inclusive las endocrinas, descri-
tas en el capitulo vi, y partes del higado y del rinén pertenecen a
esta categoria. En estos tejidos no existen zonas germinativas espe-
ciales, sino que cualquiera de las células que los constituyen tiene
la capacidad de dividirse en cualquier tiempo durante la vida del
animal. Asi, el higado posee un notable poder de regeneracién; en
la rata, una gran porcién de este érgano puede extirparse cada mes
durante un afio o mas, y cada mes el higado se regenerari por si
mismo. (Evidentemente, los griegos ya sabian esto, pues cuando
crearon el mito de Prometeo, era el higado lo que el buitre devo-
raba cada noche; su pancreas también hubiera podido devorarlo;
pero sélo su parte relacionada con la digestién, y no la encargada
de producir insulina, es decir la constituida por los islotes de Lan-
gerhans [p. 124]; si el buitre hubiera devorado a éstos, Prometeo
hubiese muerto de diabetes. )

Por otra parte, el misculo tiene escasisimo poder de regenera-
cién, y el tejido nervioso ninguno. Las células nerviosas se gastan

(para usar un término vago, que quizd dé una idea de que ocurre
algo analogo a lo que los metalurgicos llaman fatiga del metal),
mueren; y se pierden, pues no son sustituidas.

EL ESTADO DINAMICO DE LOS CONSTITUYENTES DEL CUERPO

Sin embargo, todas las células han de renovar sus constituyentes,
inclusive aquellos que constituyen su armazén estructural. Hay un
continuo flujo de sustancias que entran y sa!en del cuerpo humano,
de modo tal que la mayor parte de las moléculas que ingresan con
los alimentos permanecen en el cuerpo relativamente muy poco
tiempo, antes de ser excretadas. Por ejemplo, el nitrgeno. Este
elemento se encuentra principalmente en las moléculas de las pro-
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teinas, y el hombre adulto medio tiene un recambio de proteinas
de unos 230 gramos por dia; es decir, desintegra esta cantidad y la
sustituye con proteinas nuevamente formadas (sélo una porcién
la obtiene por ingestién, el resto lo forma aprovechando fragmentos
de proteinas desintegradas en el organismo; con una alimentacién
rica en proteinas, la proporcién nuevamente ingerida es aproxima-
damente la mitad, mientras que con un régimen pobre en protei-
nas, cae a un tercio o menos; la tasa absoluta del recambio es poco
afectada por la alimentacién). La mayor parte del recambio se
produce en el misculo, de medo que cada dia se remplaza como
un 2 0 3% de la proteina del tejido muscular. En el nifio el recam-
bio es mas activo, especialmente durante la infancia, pues entonces
€s unas tres veces mayor que en el adulto. Las diferentes sustancias
se renuevan con distinta rapidez. Mientras que la molécula media
de nitrégeno permanece en el cuerpo tinicamente una semana o dos,
una molécula de calcio —el principal constituyente de los huesos—
permanece meses en el organismo. Unas cuantas sustancias, por
ejemplo el colesterol depositado en las vainas de los nervios en
crecimiento, parece que nunca sale del Organismo; pero esto es
excepcional.

Asi pues, el organismo se encuentra en un constante estado de
flujo; nosotros no consistimos en moléculas sino en un patrén im-
puesto a moléculas continuamente cambiantes. Este estado dini-
mico nos capacita para adaptarnos a un ambiente en cambio ince-
sante, que presenta en un momento dado abundancia o exceso de
cierto tipo de alimento que predomina sobre los demas, mientras
en otra ocasién sera otro el alimento que predomine. Esto exige
diferentes niveles de actividad en diferentes tiempos, lo que puede
ser nocivo para el organismo. Pero nosotros pagamos en términos
de la energia que debemos ingresar para mantener en marcha el
recambio. El recambio de proteinas da cuenta de gran parte de
nuestro gasto basico de energia; es decir, la energia que produci-
mos en forma’de calor cuando el cuerpo se halla en condiciones de
reposo total. Es necesario ingerir suficiente alimento para proveer
esta energia, de lo contrario el organismo se desintegraria.

LA ESTRUCTURA DE LA cELULA
La imagen que en nuestros dias tenemos de la estructura de la

célula se debe principalmente al microscopio electrénico, que ha
revelado detalles antes desconocidos. La figura I1.1 es una represen-
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tacién diagramatica. La célula est4 envuelta en una membrana, de
la cual forman parte ciertas moléculas muy numerosas llamadas
receptoras, que pertenecen a diversas clases. Las moléculas de cada
uha de estas clases ejerce una funcién especifica distinta: el ser
sensible a una determinada sustancia de las presentes en el am-
biente extracelular y hacer que la célula reaccione a ella a su pro-
pia y especifica manera. Asi, por ejemplo, cuando una molécula
de la hormona del crecimiento o somatotrofina (véanse las pp. 113-
116) pasa junto a una célula hepatica perteneciente a determinada
clase es capturada por uno de los receptores especificos situados en
la membrana de esta célula. En consecuencia, se desencadenan
en ella una serie de acontecimientos que ponen en marcha el meca-
nismo productor de otra hormona, la somatomedina (p. 115), que
después pasa a la sangre circulante. Vemos, pues, con este ejem-
plo, que la naturaleza de la membrana celular influye de modo
importantisimo en la funcién especializada de la célula.

En el interior de la célula la estructura prominente es el nu-
cleo. Salvo unas cuantas excepciones (véase Musculo, p. 43) cada
célula posee un solo nicleo. Dentro del ntcleo se encuentran los
cromosomas, indistinguibles casi todo el tiempo como formaciones
individuales, excepto cuando la célula se halla en proceso de divi-
sion. Durante la primera fase de esta divisién es cuando aparecen
los cromosomas individuales en forma de gruesas horquillas identi-
ficables (véase la figura IV.I, p. 69). Estas horquillas, cuyo nime-
ro es constante en todas las células de cada especie animal o vegetal,
se escinden longitudinalmente, en una fase mas avanzada del proceso
de fisién celular, y resulta un par de filamentos exactamente igua-
les, cada uno de los cuales pasard a formar parte de la dotacién
cromosémica de cada una de las células resultantes de la fisién.
En consecuencia, cada una de estas células hijas serd estructural
y funcionalmente idéntica a la célula madre y, llegado el momento,
dara origen a otras dos células idénticas a sus antecesoras, pues los
cromosomas son quienes controlan la naturaleza y funcién de la cé-
lula. Este mecanismo asegura la identidad de las células en las suce-
sivas divisiones (hay un caso en el que las cosas ocurren de distinta
manera: el de las células germinales, del cual no necesitamos ocu-
parnos aqui).

Los cromosomas son los portadores de los genes, que tradicional-
mente se suponia eran como cuentas cilindricas ensartadas irregu-
larmente en las hebras cromosémicas. Sin embargo, las microfoto-
grafias electrénicas indican que los genes son estructuras fibrilares
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alargadas reunidas en haces para formar los cromosomas. Los genes,
como los cromosomas, existen por pares en cada cromosoma, y suele
admitirse que cada nicleo celular humano contiene unos 25 mil ge-
nes. Cada gen es una molécula de acido desoxirribonucleico (ApN),
constituida por dos larguisimas cadenas de polinucleétidos unidas
entre si a trechos irregulares por enlaces de hidrégeno. Cada una
de estas cadenas tiene forma espiral y se enrosca sobre la otra en
sentido antiparalelo, formando asi la llamada doble hélice de Wat-
son y Crick. Teniendo en cuenta los enlaces transversales, también
podria compararse a una escala de cuerda retorcida longitudinal-
mente en torno a un eje central imaginario.

Los eslabones de cada cadena son ciertas sustancias complejas
llamadas nucleétidos. EI componente central de un nucleétido es
una base nitrogenada: adenina y guanina (derivadas de la purina)
o timina y citosina (derivadas de la pirimidina). A cada una de
estas bases va unida una molécula de desoxirribosa (un azicar mo-
nosacarido), formando asi un nucleésido. El nucleésido, esterificado
por el acido ortofosférico, forma un nucleétido.

Membrana
Mitocondrias

Citoplasma

Ndacleo

Reserva de

 aminoécidos
Cuerpos de Golgi

Retrculo
endopldsmico

Ribosomas

'F!GURA IT.1. Diagrama de una célula sencilla para mostrar las estructuras
importantes y ¢l ensamble de moléculas de proteinas en los ribosomas, bajo
el control de ADN/ARN,
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Como el 4cido ortofosférico posee dos funciones 4cidas, con cada
una de ellas esterifica a la desoxirribosa de dos nucleésidos sucesi-
vos, que quedan asi convertidos en nucleétidos. Esta unién se repite
a lo largo de toda la cadena.

Cada eslabén de la cadena puede llevar una cualquiera de las
mencionadas bases nitrogenadas: adenina (A), guanina (G), timi-
na (T) o citosina (C), en secuencia propia de cada aminoacido.
Cada cadena de un ADN va unida a su compaifiera por débiles enla-
ces de hidrégeno, que unen entre si la base de un eslabén con la
base de otro eslab6n de la cadena opuesta; pero siempre de manera
que el enlace se establezca entre una base purinica con una base
pirimidinica. Asi, son posibles los siguientes enlaces: T—A, A—T,
G—C y C—G.

Los ApN pueden reproducirse exactamente. Se rompen los enla-
ces de hidrégeno que unen a las cadenas, de modo que cada una
de ellas queda separada. A continuacién, usando los nucleésidos
sueltos existentes en el medio nuclear, cada cadena los acomoda y
enlaza siguiendo el mismo orden que los de la cadena que antes
completaba la molécula.

Cada uno de los enlaces o escalones mide aproximadamente una
millonésima de milimetro, y estin separados entre si por aproxima-
damente un tercio de esta distancia. La espiral se enrolla suavemen-
te, pues un gen consiste en un tramo de ADN que contiene tipica-
mente unos mil eslabones. Como éstos pueden estar dispuestos en
cualquier secuencia, el nimero de posibles ordenamientos de un
millar de ellos es practicamente infinito, y cada gen posee su propia
y exclusiva estructura. Es el orden preciso de los eslabones lo que
constituye la informacién genética fundamental. Mutacién es el
cambio de un eslabén por otro distinto. En muchos casos, el nu-
mero de mutaciones necesario para que se produzcan diferencias
de estructura entre, por ejemplo, la hormona del crecimiento de
la res y la del hombre (véase el capitulo vin), puede estimarse con
bastante fidelidad. La afinidad entre diferentes especies y la rapi-
dez de la evolucién comienzan a considerarse en estos términos
moleculares.

Importa tomar en consideracién que lo que se hereda es el apn,
determinante de un rasgo, no los ojos azules, la estatura y ni si-
quiera el grupo sanguineo A u otro. El ApN del cromosoma sirve
como plantilla para construir una molécula similar, el 4cido ribo-
nucleico (ARN). Este sale del nicleo y penetra en el citoplasma (el
resto de la célula aparte del niicleo; véase la figura I1.1), donde ac-
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tiva la linea particular de produccién que engarza los aminoaci-
dos, conservados en algin hueco de la célula, para constituir una
proteina. Las proteinas consisten en cadenas de aminoacidos, a
menudo plegadas en forma muy bella. De los muchisimos amino-
acidos quimicamente posibles, s6lo veinte son los que los forman
la materia viva y los organismos utilizan. Con todos o sélo algunos
de ellos se forman los muchos millones de diferentes proteinas; en
gran parte, la identidad de una proteina depende del orden y nu-
mero de sus amino4cidos constituyentes. Lo que el ARN controla
es el orden en que se colocaran los aminoacidos para formar una
determinada proteina. Ciertas y determinadas secuencias de tres
eslabones de la cadena de un ARN controla la colocacién de cada
aminoacido particular a medida que se va formando la cadena de
una proteina (aparte de los grupos portadores de la instruccién para
“cor.enzar a hacer” o “parar”). Por esta razén, se suele denominar
al sistema “cédigo de tripletas”, y a cada grupo de tres eslabones
activo se designa “codon”. De esta manera, el orden que siguen los
aminoacidos en la proteina y, por tanto, la naturaleza de ésta, lo
dicta el ARN controlador, que asi refleja las instrucciones originales
emanadas del apN. Se ve, pues, que, salvo accidentes, existe una
relacién de uno a uno entre el gen y la secuencia de aminoacidos
que constituye la proteina. Por consiguaiente, podemos decir que el
grupo sanguineo A, que es una proteina, se forma bajo el control
de un gen, es decir, que es hereditario. Sin embargo aun en tales
casos, la proteina estructural o funcional no es frecuentemente la
simple proteina formada bajo el control del ARN, sino una molécu-
la més complicada, con piezas adicionales agregadas a ella por otras
partes de la maquinaria celular. En consecuencia, la interaccién
entre el producto del gen y el ambiente comienza al nivel de la
maquinaria celular y prosigue, a través del plano de la interaccién
de una célula con otra, hasta el nivel del organismo entero, que
interactia con el ambiente externo.

La verdadera linea de produccién parece ser el reticulo endo-
plasmico, estructura membranoide a lo largo de cuyos filamentos
se insertan los ribosomas, a cada uno de los cuales corresponde
una tarea especifica en el ensamble de una proteina.

CRECIMIENTO DE LAS CELULAS Y CRECIMIENTO DEL ORGANO

Un érgano puede crecer porque aumente el niimero de las células
que lo constituyen, porque crezca el contenido de sus células o
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porque lo haga la cantidad de la materia intercelular inerte. En
todos los tejidos no regenerables el crecimiento se efectiia mediante
estos tres procesos (figura 11.2). Primero se produce la divisién de
las células y, por consiguiente, aumenta su namero, sin que ocurra
cambio alguno en la cantidad de materia de cada célula. En esta
fase el tejido consiste casi exclusivamente de nicleos celulares, con
mucho liquido intercelular. Estas células poseen poco citopla,sma.
En la segunda fase decrece la rapidez de la divisién celular; pero
a pesar de ello, contintian sintetizandose proteinas con la misma
rapidez que antes, que quedan en el citoplasma y agrandan el ta-
mafio de la célula, mientras decrece proporcionalmente la cantidad
de sustancia intercelular. Siguen produciéndose més células, pero
con menor rapidez que antes. En la tercera fase cesa toda divisién
pero el tamafio de las células sigue aumentando. En los tejidos no
regenerables, la divisién celular (o mitosis) se detiene algin tiem-
po antes de que cese de aumentar el tamafio de las células. La edad

en que cesa la divisién celular varia segin cuales sean el tejido y
el érgano que consideremos.

Nervios

Las primeras células que dejan de dividirse en el feto son las neu-
ronas (o células nerviosas propiamente dichas) del sistema nervioso
central, cuya divisién, en la corteza cerebral, termina hacia la deci-
moctava semana posmenstrual (véase el capitulo v, p. 132). Sin
embargo, el tejido de soporte para las neuronas —Ila neuroglia, que
constituye la armazén conjuntiva interneuronal y efectia “en rela-
cién con las neuronas funcién analoga a la que las células Oseas
realizan respecto al hueso— sigue multiplicindose hasta uno o dos
afios después del nacimiento (véase p. 132).
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Fioura 11.2. Fases del crecimiento de las células y los 6rganos: fase 1, multi-

plicacién de todas las células sin adicién de citoplasma; fase 2 multipiicacibn

de algunas células con adicién de citoplasma; fase 3, no hay m,ultiplicaciénl de
células, nueva adicién de ('itopl'asma.
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Musculo

El musculo es excepcional por el hecho de que las fibras muscu-
Jares, sus unidades bésicas, se forman por la fusién de varias células
durante el desarrollo, caso tnico entre los tejidos en evolucion.
En consecuencia, finalmente, cada fibra posee varios nucleos. El
namero de las células musculares queda fijado en fase temprana
de la vida, al igual que ocurre con las células nerviosas. Sin embar-
go, el tamafio de las fibras aumenta, gracias a la produccion e In-
corporacién de proteina contractil. El nimero de nticleos también
parece aumentar, al menos en el hombre, siguiendo, poco mas o
menos, el paso del aumento del tamafio de la fibra. En la pubertad
del varén, tanto el tamaio de la fibra como el namero de nicleos
aumentan considerablemente. Sin embargo, estos nucleos no resultan
de la divisién de los nicleos ya existentes en la fibra muscular, los
cuales, una vez formados, al igual que ocurre con los de las neuronas,
han perdido la capacidad de dividirse. Circundando a las fibras
musculares, pero fuera de ellas, se encuentran muchos ntcleos, que
son nicleos residuales que dejaron las células que formaron a las
fibras durante la vida embrionaria. Estos nicleos residuales se in-
corporan a las fibras en crecimiento y, al parecer, se diferencian
para formar nicleos maduros de fibras musculares, pero ulterior-
mente pierden la facultad de dividirse o diferenciarse (véase el ca-
pitulo x). Asi, el misculo contiene una reserva de células que,
durante la edad adulta, proporciona un reducido potencial de
regeneracién y reparacién. En esto se asemeja mas al tejido adi-
poso que al nervioso. No se sabe a(in con certeza si estas células
de reserva (“satélites”) pueden multiplicar su nimero durante la
infancia o la adultez, en reacci6n a lesiones o por accién de la hor-
mona del crecimiento, de forma analoga a como lo hacen las célu-
las de la capa profunda del periostio (véase la p. 49). Es también
bastante dudoso el que todos los nticleos que aparecen €n el muscu-
lo durante la adolescencia se hallen incluidos en las fibras muscu-
lares mismas, pues su presencia se ha deducido tinicamente de los
resultados del analisis quimico, que revela un aumento del ApN,
y éste sélo se encuentra en los nticleos, y todos los nucleos lo poseen
aproximadamente en la misma cantidad. En consecuencia, la can-
tidad de apN nos dice cuéntos niicleos estan presentes en una mues-
tra. Pero no distingue el nicleo de las células de una clase del de
las de otra, y parte del aumento pudiera deberse al ApN de las cé-
lulas del tejido conjuntivo. El analisis quimico ha de considerarse
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con cautela; si bien su utilizacién hace posibles muchos mas expe-
rimentos en el mismo tiempo, sigue siendo importante el control
de los resultados mediante microscopia 6ptica o electrénica.

Grasa

Pueden contarse las células adiposas de una muestra biépsica to-
mada de la capa grasa de la nalga; el procedimiento es sencillo:
se inserta una aguja corta y se aspira por medio de una jeringa.
La célula del tejido graso es peculiar por la relativa pequeriez de
su nicleo, en comparacién con el enorme tamaiio que alcanza el
citoplasma, por la simple presencia en é] de una sola gota de grasa
almacenada. En promedio, el tamafo de las células adiposas no
aumenta durante la nifiez prepuberal; pero el ntimero de tales
células va en constante aumento hasta la pubertad, aproximada-
mente. Sin embargo, la mayor parte de las técnicas actuales para
contar el niimero de células depende de que éstas hayan alcanzado
determinado tamafio, es decir, de que contengan cierta cantidad de
grasa. Podria ser que la grasa ofreciera un caso similar al de los nii-
cleos embrionarios que permanecen en el tejido muscular adulto
que, por ahora, no es posible identificar ni contar. A medida que
avanza el crecimiento, un niimero cada vez mayor de éstos podrian
rodearse de grasa y hacerse identificables. De ser asi, el tejido adi-
poso serfa similar al muscular y al nervioso en que el periodo du-
rante el cual sus niicleos pueden dividirse termina en época tem-
prana del desarrollo, quizas antes del nacimiento. Tal cosa parece
probable, por cuanto las células adiposas, una vez formadas, no
mueren, lo que las hace mas semejantes a las nerviosas y las mus-

.

culares que a las de los tejidos regenerados, como la piel y las glan-
dulas.

INTERFERENCIA cON EL RELO]J CELULAR

El profesor Myron Winick, la doctora Jo-Anne Brasel y sus colabo-
radores de la Universidad de Columbia, han demostrado en una
larga serie de estudios que la desnutricién grave puede ocasionar la
detencién de la divisién de las células, si ocurre en una época de
la vida en que normalmente todavia sigue el proceso de la divisién
celular. Cuando termina la subnutricién, puede reemprenderse la
divisién celular, pero sélo con la rapidez que corresponda entonces
a la edad del animal. Esta rapidez puede ser nula si la desnutri-
cién ha sido demasiado prolongada. En consecuencia, la desnu-
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tricién puede causar la reduccién permanente del ntimero de célu-
las. Por otra parte, la desnutricién que ocurre durante la fase en
que las células s6lo aumentan de tamafio rara vez ocasiona efectos
permanentes. Parece ser que en esta fase los animales simplemente
detienen el mecanismo de almacenamiento de proteina en las cé-
lulas y que después habitualmente vuelven a ponerlo en marcha,
y més aceleradamente que lo normal, cuando mejoran las circuns-
tancias. No sabemos por qué el mecanismo de la divisién celular no
puede congelarse de la misma manera (o, en todo caso, en el mis-
mo grado). El reloj que controla el fenémeno parece inexorable
en su marcha tanto si hay materiales para llevar a cabo el progra-
ma como si se carece de ellos.

Si la sobrenutricién causa algiin aumento del nimero de células
adiposas es algo que no sabemos. Se ha dicho que la sobrenutricién,
durante la época en que todavia se forman las células, indudable-
mente lo hace. Sin embargo, como hemos visto, no estad en claro
si hay continua formacién de nuevas células adiposas durante la
nifiez o si las células embrionarias existentes simplemente se llenan
de grasa al grado de poderlas ver. El asunto es de importancia,
puesto que pudiera ser que la sobrealimentacién de los lactantes
e infantes, acostumbrada en algunas partes del mundo, causa la
formacién de un ntmero excesivo de células adiposas, asi como
un exceso de grasa en el interior de éstas. La distincién es de im-
portancia decisiva; por dificil que sea reducir la cantidad de grasa
en las células existentes, es al menos posible; mientras que proba-
blemente no lo es el hacer que éstas desaparezcan. Asi, la obesidad
debida a un excesivo nimero de células adiposas seria mas dificil-
mente reductible que la ocasionada por la acumulacién de grasa en
exceso en un nimero normal de células.

El crecimiento del volumen del musculo puede considerarse més
favorablemente que el aumento de grasa. El entrenamiento muscu-
lar por medio de ejercicio intenso no causa aumento del nimero
de fibras musculares, sino solamente del volumen de éstas. Sin em-
bargo, en el hombre, el entrenamiento suele efectuarse en edades en
que se cree ya terminada la divisién de las células musculares. Es
cuestién abierta si las hormonas ejercen alguna accién sobre el ni-
mero de células musculares del feto o en el periodo posnatal inme-
diato. De ser asi, serian las hormonas masculinas, como la testoste-
rona, las que actuarian (véase el capitulo vu), y es posible que el
efecto sea permanente. Es poca la investigacién realizada sobre este
aspecto del atletismo.
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CRECIMIENTO DE LOS HUESOS

La forma en que crecen los huesos merece descripcién algo méas
larga, ya que es su longitud lo que solemos medir en nuestros es-
LUleS sobre el crecimiento del individuo, pero también porque el
ueso es un 6rgano excepci 1 i
il celular.g pcional desde el punto de vista del creci-
El hueso de un miembro, como el radio del antebrazo aparece
primeramente como un modelo cartilaginoso. En el centro de este
modelo, un grupo de células cartilaginosas se desintegran y aparece
el }{I;ICSO. Esta regién recibe el nombre de centro primario de osifi-
cacion; en la mayor parte de los huesos este fenémeno ocurre en
€poca bastante precoz de la vida fetal. M4s tarde, comenzando muy
poco antes del nacimiento, aparecen los centros secundarios de osi-
flca(nqr}, principalmente en ambos extremos de los huesos largos
También representan la conversién del cartilago preexistente en
hueso, y se les da el nombre de epifisis. Nuevas epifisis aparecen
en varias partes del esqueleto hasta la pubertad.
La situacién es entonces la mostrada en el diagrama de la fi-

£ \=— Epifisis proximal

gE‘. === Limina da ( -}— Epifisis
PR = crecimiento
s : Q‘; f’ f@
i oo o=@ am = £0na germinal
s & (de proliferacitn)

=— Didfisis ~=— Zona de células
: aplanadas
= Zona celular
(=
E?’a hipertrofica
Y] Limina de g
t‘;&%‘h —=— grecimiento ( ’2‘ Disfisis dsea
\\..__ " =—EpiFisis distal

FthR_A IL.3.a. Diagrama del hueso de Ficura I11.3.5. Magnificacién de la
un miembro con la epifisis proximal wunién de la epifisis con la di4fisis
y distal. para mostrar las zonas de células. Se

forman nuevas células en la zona de

proliferacién y pasan a la zona hiper-

tréfica para agregarse al hueso que

se acumula sobre el extremo superior

de la difisis.
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gura I1.3 y en la primera radiografia de la figura I1.4. Esta altima
representa el extremo distal, el correspondiente a la muiieca, del ra-
dio, junto con su epifisis. El cartilago entre estas dos regiones éseas
es transparente a los rayos X y, por tanto, aparece negro en la ra-
diografia. A esta regién se la llama lamina de crecimiento.

Las células cartilaginosas en la porcién de la lamina de creci-
miento inmediatamente debajo de la epifisis (la zona proliferativa )
se dividen, y las células resultantes se deslizan hacia abajo, dentro
de la lAmina de crecimiento, en columnas de células aplanadas orde-
nadas longitudinalmente, lo que les da el aspecto de pilas de platos
de comer (figura I1.3.b). A medida que se deslizan hacia el extre-
mo del eje principal del hueso, va apareciendo sustancia interce-
lular alrededor de ellas, de modo que cada columna queda rodeada
por una manga o tubo. Las células crecen y pierden su aplana-
miento y su disposicién en columnas y mas adelante todavia, o bien
mueren y liberan sales minerales al tubo de sustancia intercelular
que las rodea, o se transforman en células éseas (lo que realmente
ocurre es objeto de discusién). De esta manera el cartilago es sus-
tituido por hueso. Asi pues, un hueso largo crece hacia “adentro”,
a partir de su extremo epifisario. En la radiografia de un hueso
en crecimiento rapido (figura I1.4.a), la zona inmediata al eje prin-
cipal se ve claramente como una banda especialmente densa (blan-
ca), verosimilmente porque es aqui donde el calcio, opaco a los
rayos X, se estd depositando en maxima concentracion.

A medida que se enlentece el crecimiento, se adelgaza la lamina
de crecimiento (figura I11.4.5). Finalmente, el hueso del eje prin-
cipal irrumpe a través de ella, alcanza al hueso de la epifisis y
pronto elimina la lamina por completo (figura I1.4.c). Desapare-
cida la ldmina, ya no es posible ulterior crecimiento del miembro.
Se dice entonces que la epifisis se ha cerrado o “soldado” (es decir,
unido a la diafisis).

En algunos animales, como la rata, las lAminas de crecimiento
de los huesos de los miembros no desaparece nunca por completo,
y el crecimiento continia muy lentamente aun en edad avanzada.
En el ser humano son las hormonas sexuales las que ponen fin a
la existencia de las laminas. Cuando a los nifios les faltan las hor-
monas sexuales quedan con las epifisis sin soldar a la diéfisis
(quedan separadas las epifisis y, en consecuencia, su edad ésea es
la prepuberal; véase el capitulo vir). Sin embargo, la capacidad
de crecimiento de estos nifios no es muy grande; el crecimiento
no se detiene mecanicamente por la soldadura o fusién de las epifi-
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Figura I1.4.a. Radiogra-
fia que muestra la epifisis
del radio en la mufieca:
la zona oscura correspon-
de a la ldmina del carti-
lago del crecimiento.

Froura 11.4.b. Lamina de

crecimiento estrechada y

zona de hueso neofor-

mado en el extremo de

la diafisis, que destaca

como una zona blanca
densa.

Ficura I1.4.c. La limina de crecimiento
ha sido précticamente eliminada, “fusién
de la epifisis con la diéfisis”.
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sis o las diafisis, como solian decir los viejos textos de anatomia;
todo lo que las hormonas sexuales hacen es solidificar una regién
ya quiescente. El crecimiento cesa porque las células cartilaginosas
de la zona proliferativa de la lamina de crecimiento reaccionan
cada vez menos a la somatomedina, la hormona que las hace crecer
y multiplicarse. Por qué sucede asi es cosa no aclarada. Pudiera ser
sencillamente que la cantidad o la afinidad del receptor decreciera
(véase el capitulo vii) o que alguna otra sustancia reprimiera mas
activamente los receptores.

Casi todos los huesos de los miembros tienen epifisis en ambos
extremos. Sin embargo, el fémur crece principalmente gracias a la
actividad de la epifisis correspondiente a la rodilla, mientras que
la del extremo proximal es poco activa. Por el contrario, el hiime-
ro crece principalmente por su extremo proximal o escapular. Los
huesos del antebrazo crecen principalmente hacia la mufeca; la
tibia y el peroné crecen por igual hacia la rodilla y el tobillo. Las
vértebras del raquis poseen laminas de crecimiento semejantes a
las de los huesos de los miembros: una arriba y otra en el fondo.
Los pequeiios huesos de la muiieca (los huesos carpianos) y los
del pie (huesos tarsianos) también poseen laminas de crecimiento,
pero son concéntricas y rodean al hueso; en consecuencia, estos hue-
sos crecen continuamente de afuera hacia su centro.

El crecimiento en anchura de los huesos de los miembros se pro-
duce de distinta manera, sin intervencién del cartilago. El hueso esta
recubierto por una vaina de materia fibrosa, llamada periostio, la
cual consta de dos capas. La externa es realmente fibrosa; pero
la interna, a veces llamada cambium, por analogia con el creci-
iniento del arbol (el cAmbium de un arbol es la capa entre la cor-
teza y la madera) consta simplemente de células que se multiplican
para depositar hueso nuevo; a este respecto se asemejan a las célu-
las cartilaginosas de la capa proliferativa de la lamina de creci-
miento. Asi, el hueso crece en anchura gracias a nuevas capas dseas
depositadas desde afuera del ya existente. El crecimiento de los
huesos del craneo y de casi todos los de la cara también ocurre de
esta manera.

El hueso en crecimiento ha de remodelarse continuamente; la
intrincada conformacién de un fémur adulto no puede obtenerse
por la mera adicién de longitud y anchura al hueso del nifio. Gran-
des porciones del hueso se desintegran continuamente, se reabsor-
ben y se pierden en el cuerpo. Los principales rasgos de la forma
de un hueso estin controlados por instrucciones genéticas, pues un
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minusculo cartilago precursor del hueso de un miembro puede cre-
cer en un medio artificial o bajo la piel del lomo (en experimentos
con ratones), y el hueso crece y se osifica con un respetable pare-
cido al que se desarrolla en el lugar que propiamente le correspon-
deria. Sin embargo, su forma definitiva depende de la tensién que
sobre €l ejercen los musculos y de las que le impone el resto del
esqueleto. El desarrollo de ciertos huesos es més plastico que el de
otros, y reaccionan a cargas y tensiones de los miésculos vecinos con
considerables cambios. Asi sucede particularmente con los bordes
alveolares de los maxilares superior e inferior, es decir, los hue-
sos situados directamente bajo las encias, y que sirven de sostén
a los dientes. Es absolutamente esencial para el animal que los
dientes superiores encajen exactamente con los inferiores y que
ambos maxilares estén correctamente adaptados uno con otro. En
la vida silvestre, si no se cumplen estos requisitos el resultado es la
muerte o la inanicién. Parece que tan exacta correspondencia se
logra mejor gracias a la plasticidad y la adaptacién mediante el
riguroso control genético de ambos lados del mordisco. Asi, la na-
turaleza obedece a las manos del ortodoncista, que puede despla-
zar y cambiar de lugar piezas dentarias e incluso modificar hasta
cierto punto los maxilares superior e inferior, mediante la aplicacién
de presiones, en una forma que en gran parte le estd vedada al ci-
rujano ortopédico pediatra cuando se enfrenta a la necesidad de
enderezar o corregir anomalias de los miembros.

III. EL CRECIMIENTO ANTES DEL NACIMIENTO

EL PERIODO de crecimiento prenatal es vitalmente importante para
el futuro bienestar del nifio; pero, inevitablemente, es el periodo
acerca del cual sabemos menos. Para el primero y segundo tercios
de la prefiez tenemos que depender de estudios sobre secciones
transversales. En cuanto al segundo tercio hemos de depender casi
exclusivamente de los fetos expulsados del titero por anomalias de
éste o de aquéllos, mientras que durante las primeras semanas de la
gestacion aprovechamos casi exclusivamente productos normales
de abortos intencionales. Para la Gltima fase de la vida fetal pode-
mos estudiar criaturas nacidas prematuramente, basados en el su-
puesto de que éstas han crecido antes de nacer, y seguirian creciendo
después, exactamente de la misma manera que los nifios que per-
manecen en el utero el tiempo normal. Aunque ésta quiza sea una
suposicién aventurada, probablemente esta justificada, si excluimos
a criaturas con ciertas anormalidades.

Nuestra ignorancia se inicia en el comienzo, pues desconocemos
qué fuerzas causan la seleccién del espermatozoide que fecunda al
6vulo, entre los millones presentes en una eyaculacién. La fecun-
dacién ocurre en una de las trompas de Falopio, conductos que se
ensanchan y abren libremente cerca del ovario y terminan en el tte-
To. El 6vulo es liberado por el ovario en la cavidad peritoneal y se
dirige a la abertura de una de las trompas, en cuya primera porcién
es o no fecundado, y después la recorre hasta llegar al wtero. El
6vulo fecundado, llamado entonces huevo o cigoto, tarda unos cin-
co dias en recorrer la trompa, flotar brevemente en el Gtero e im-
plantarse en la pared de éste. Durante este tiempo, el cigoto se
divide ininterrumpidamente, de modo que, en el momento de la
implantacién, el blastocito —que asi se designa a la fase a que ha
llegado el huevo en el momento de su implantacién— consta ya de
unas 150 células. El blastocito puede extraerse de la trompa e im-
plantarse en madres de cria, y esta técnica se ha utilizado con ani-
males para examinar los efectos de diferentes clases de ambiente
uterino sobre el desarrollo y también para transportar en avién fetos
de animales grandes, alojados temporalmente en el ftero de anima-
les més chicos,

4]
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Después de la implantacién, la capa externa del blastocito expe-
rimenta una serie de cambios que culminan en la formacién de la
placenta. Una porcién de su capa interna da origen al embrién.
Se considera que el periodo embrionario comienza dos semanas des-
pués de la fecundacién y termina a las ocho semanas de ésta, cuan-
do el producto de la concepcién, ahora reconociblemente humano,
posee brazos y piernas, un corazén que late y un sistema nervioso
que ya manifiesta los comienzos de reacciones reflejas a estimulos
tactiles; en esta fase recibe el nombre de feto y mide unos 3 cm de
longitud (véase la figura I11.1).

Ficura IIL1. Feto en la decimotercera semana posmenstrual.

(Tomado de D. W. Smith, 1977, con su amablé permiso.)

Es este un periodo peligroso, y son mas los évulos fecundados
que los que llegan a esta tltima fase. Un 10% no llegan a implan-
tarse, y de los que se implantan y llegan a la fase de embrién 50%
son espontaneamente abortados, casi siempre sin que la madre se
haya enterado de lo sucedido. Estos abortos se deben, en la mayor
parte de los casos, a anomalias del desarrollo, sea del embrién
mismo o de las estructuras que lo nutren y protegen. Por ejemplo,
se descubren anomalias cromosémicas (véase la p. 246) en 5 a
10% de los cigotos, pero en s6lo 0.5% de los recién nacidos. Del 90
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al 95% de estos productos de la concepcién con anormalidades son
expulsados como abortos espontaneos. Anomalias menores permiten
el desarrollo de fetos viables, pero la criatura nacida crece menos
de lo normal. Un ejemplo de estas anormalidades es el llamado
mongolismo o sindrome de Down, causado por la posesién de un
nimero anormal de cromosomas (véase la p. 247).

La estimacién de la edad en el periodo prenatal plantea un pro-
blema. Tradicionalmente, y dado que no disponemos de método
mejor, suele contarse la edad a partir del primer dia del Gltimo
periodo menstrual. En promedio, esto ocurre 2 semanas antes de
la fecundacién. Asi, al nacer, la edad més frecuente es de 280 dias
0 40 semanas, admitida como la “edad posmenstrual”; pero esto
representa tnicamente 38 semanas de verdadera vida fetal. Sin
embargo, algunos casos plantean dificultades; el intervalo entre la
menstruacién y la fecundacién varia considerablemente y, lo que
es peor, la hemorragia menstrual, o algo parecido a ella, conti-
nda en algunas mujeres uno o dos meses después de la fecundacién.
En estudios de diferenciacién y desarrollo de érganos, se usa con
frecuencia la edad posfecundacién (véase, por ejemplo, el capitulo
siguiente).

Es dificil trazar curvas confiables del crecimiento de los fetos,
por las razones expuestas al principio de este capitulo. Disponemos
de buenos datos modernos sobre la longitud de los fetos desde unas
10 a 18 semanas de edad posmenstrual, y de infantes nacidos pre-
maturamente desde 28 semanas en adelante. Entre las 18 y las
28 semanas casi no tenemos ningtn dato 1til. Por consiguiente, la
figura IT1.2 es algo diagramatica; muestra las curvas de distancia
y velocidad de la longitud del cuerpo, en cuanto pueden medirse
durante la vida prenatal, y para el primer afio después del naci-
miento. La posicién del pico de la velocidad es algo incierta. Las
lineas continuas representan la longitud real y la velocidad de la
longitud; las lineas de guiones constituyen la curva teérica que
presumiblemente ocurriria de no suceder ninguna restriccién ute-
rina en las ultimas semanas de la prefiez, seguida de una elevacién
compensadora después del nacimiento (véase la p. 56).

Durante el periodo embrionario la velocidad no es muy grande.
En el curso de estos dos meses ocurre la diferenciacién del todo,
originalmente homogéneo, en regiones tales como cabeza, brazos,
etcétera; lo mismo que la histogénesis; es decir, la diferenciacién
de las células en tejidos especializados, como el muscular y el ner-
vioso. Al mismo tiempo, cada regién es moldeada en una forma
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definida, por el crecimiento diferencial de las células o por migra-
cién de éstas. Este proceso, al que llamamos de morfogénesis, conti-
nia ininterrumpidamente hasta la adultez y, sin duda, en algunas
partes del cuerpo, hasta la ancianidad. Pero la mayor parte del pro-
ceso es ya completo hacia la octava semana posmenstrual.

La gran rapidez del crecimiento del feto comparado con el del
nifio obedece en gran parte al hecho de que las células todavia es-
tan multiplicaindose. El niimero de células que se dividen en cual-
quier tejido va haciéndose progresivamente menor en tanto que
avanza la edad del feto, y se piensa generalmente que pocas, si
alguna, células nerviosas (distintas de las de la neuroglia que les
sirve de soporte) y sélo unas cuantas células musculares nuevas
aparecen después de las 30 semanas posmenstruales, época en la
cual la velocidad del crecimiento de las dimensiones lineales cae
abruptamente. Sin embargo, estas células musculares y nerviosas
del feto difieren considerablemente en aspecto de las del nifio o el
adulto, pues en fase temprana del desarrollo es poco el citoplasma
que rodea al nticleo (véase la figura I1.2, p. 42). En los musculos
fetales existe gran cantidad de sustancia intercelular y agua, en
proporcién mucho mayor que en el misculo maduro. El més tardio
crecimiento fetal y posnatal del musculo consiste principalmente
en la edificacién del citoplasma de las células musculares; la incor-
poracién de sales y la formacién de la proteina contractil. Las célu-
las aumentan de tamaio, la sustancia intercelular desaparece en
su mayor parte y disminuye la cantidad de agua. Este proceso con-
tinhia bastante activamente hasta mas o menos los 3 afos de edad,
y lentamente después; en la adolescencia, se vuelve a acelerar bre-
vemente, en particular en los muchachos bajo la influencia de las
hormonas andrégenas. En las células nerviosas fetales se agrega ci-
toplasma y avanzan los procesos celulares. Asi, pues, el crecimiento
posnatal de casi todos los tejidos consiste principalmente en un pe-
riodo de desarrollo y agrandamiento de las células existentes, mien-
tras que la vida fetal temprana es un periodo de divisién de unas
células y de adicién de otras.

Durante las 10 tltimas semanas de permanencia en el utero, el
feto almacena considerable cantidad de energia en forma de grasa.
Hasta unas 26 semanas de edad posmenstrual, la mayor parte del
peso del feto se debe a la acumulacién de proteina, a medida que
las principales células del cuerpo se forman. Pero a partir de enton-
ces la grasa empieza a acumularse, tanto en la profundidad del
cuerpo como bajo la piel. Los doctores D. A. T. Southgate y
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Frcura I11.2. Curvas de distancia (arriba) y de velocidad (abajo) para el cre-

cimiento de la longitud corporal en los periodos prenatal y posnatal temprano.

Diagramético, basado en datos de varias fuentes. Las lineas continuas repre-

sentan la longitud y la velocidad de la longitud real; la linea de guiones seria
la curva tedrica si no ocurriera restriccién uterina.

(Tanner, no publicado.)
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E. Hay (1976) han analizado unos 36 fetos de esta edad y des-
cubierto que, a partir de unas 30 a 40 semanas posmenstruales,
la grasa aumenta desde unos 30 hasta 430 gramos. Como la grasa
contiene mucha mas energia que las proteinas o los carbohidratos
por unidad de volumen, esto representa una gran reserva de energia
disponible para el primero y quiza critico periodo inmediatamente
posterior al nacimiento. (Los monos recién nacidos no han acumu-
lado grasa de esta manera; de aqui que al ojo humano parezcan
menos protegidos.) Por otra parte, la creacién de tal almacén de
energia representa una considerable sustraccién a las reservas
de energia de la madre durante las Gltimas semanas del embarazo.

EL EFECTO DEL AMBIENTE UTERINO

El crecimiento en peso del feto sigue las mismas lineas generales
que el crecimiento longitudinal, salvo que alcanza después el pico
de velocidad, aproximadamente a las 34 semanas posmenstruales.
Hay considerables pruebas de que, a partir de las 34 a 36 sema-
nas el crecimiento del feto se enlentece, a causa de la influencia
del utero, cuyo espacio disponible ya esta por entonces plenamente
ocupado. Los gemelos lentifican antes su crecimiento, cuando su
peso conjunto es el de un feto tnico de 36 semanas posmenstrua-
les. En la figura I11.3 aparece trazada una curva de velocidad cons-
truida antes del nacimiento a partir de las diferencias entre el peso
del feto tnico nacido vivo en periodos de las 24 a 40 semanas, y
después del nacimiento, a partir de las diferencias del peso medio
segtin cierto estudio longitudinal mixto de una poblacién similar en
Inglaterra. Puede construirse una curva de forma comparable con
las curvas de crecimiento habituales mediante la unién del punto
més elevado, de 32 semanas prenatales, con el primer punto posna-
tal, a las 8 semanas. Tal curva hipotética indicaria un pico en la
velocidad del crecimiento en peso que se alcanzaria aproximada-
mente a las 34 semanas. Pero entre entonces y las 40 semanas el
crecimiento se mantiene, y el aumento de la velocidad en las pri-
meras 8 semanas posnatales representa un emparejamiento (véase
el capitulo x), por parte de aquellos recién nacidos que mas tiem-
po permanecieron en el utero. Asi pues, hay una correlacién nega-
tiva entre la longitud al nacimiento y la ganancia en longitud en
los primeros 6 meses posnatales, asi como entre el peso al nacer
y la ganancia ponderal en los primeros 6 meses. En promedio,
cuanto mas pequefia es la criatura, mas crece durante este periodo.
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Ficura IIL.3. Velocidad del crecimiento en peso de hijos no gemelares. La
curva prenatal se ha trazado con datos de McKeown y Record (1952), rela-
tivos a hijos nacidos vivos paridos tras 40 semanas de gestacion. Los datos
posnatales provienen del Ministerio de Sanidad (1959) ; datos longitudinales
mezclados (segin su cuadro vir). La linea de guiones muestra la velocidad
estimada inmediatamente antes del nacimiento, y después de] mismo, y permite
ver el emparejamiento.

(Segtin Tanner, 1963.)

El mecanismo de lentificacién hace posible un parto normal en
el caso de un feto genéticamente grande desarrollado en el ftero
de una madre pequena. Este fenémeno ocurre en muchas especies
animales; la demostracién mas espectacular se obtuvo cruzando
reciprocamente un caballo semental grande con una yegua pony
Shetland vy, al contrario, un pequefio caballo pony con una yegua
grande. La pareja en que la madre era pequefia procreé un po-
tranco pequefio, mientras que la madre grande parié un potro
también grande. Pero amhos potrancos habian alcanzado el mismo
tamafo al cabo de unos meses y terminaron con un tamafno inter-
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medio entre el de los progenitores. Lo mismo se ha observado
ocurre en los cruzamientos entre bovinos. s
Una med_lda frecuentemente usada del grado de asociacién en-
tre dos variables es el llamado coeficiente de correlacion. Varia
entre 0.0, que significa_que las dos variables son muy if;depcn»
dientes y 1.0, que significa que una es totalmente predicha por
Ie% otra. En f:] hombre, el coeficiente de correlacién entre la lgn-
gitud al nacimiento y la longitud de adulto es sélo de 0.3 aproxi-
madamente; pero el coeficiente crece répidamente durante el
primer ano, y entre la longitud a los dos afios de edad y la
del adulto, el coeficiente es casi 0.8. Estas cifras también refli'an
el contml‘ materno del tamano del recién nacido. :
No esta clal:o como se ejerce este control. Al principio, la pla-
centa crece mas rapidamente que el feto, pero desde las 30 sema-
nas de gestacién en adelante su crecimiento se hace mas lento que
el del feto y cae la relacién placenta/feto. Podria ser que la plac?tn-
ta simplemente no pudiese aumentar su capacidad de proporcionar
suficiente alimento para sostener la velocidad de crecimiento del
feto de 34 semanas. En el ratén y el cobayo parece probable ue
el factor limitante sea el aporte sanguineo, pues el tamario d?]a
placenta depende de la presién con que a ella llega la sangre ma-
terna, y el tamano del feto depende, a su vez, del tamafio de la
placenta. Todavia no sabemos si esto tiene también importanci
el caso del ser humano. il
En la especie humana, las circunstancias ambientales deficientes
especialmente en cuanto a la nutricién, reducen el peso del recién
nacido, lo que parece deberse esencialmente a una reducida tasa
de crecimiento en las Gltimas 2 a 4 semanas de la vida fetal, pues
el peso medio de los neonatos de 36 a 38 semanas en varias ;):i)rtes
del mundo, en circunstancias diversas, es bastante similar. Las ma-
dres que, a causa de circunstancias adversas durante su propia
nifiez, no han alcanzado su pleno potencial de desarrollo puecli)cn
producir fetos mas chicos que los que hubieran nacido de ellas de
ha:bcr crecido en mejores condiciones. Asi, dos generaciones, o atn
mas, pueden ser necesarias para neutralizar el efecto de un am-
biente deficiente al nacer. Por ejemplo, en las aldeas de Guatemala
las madres de corta estatura tienen hijos de menos peso q;u' las
mujeres de estatura mediana. Un complemento alimenticio admi-
nistrado a las madres durante la prefiez ejerce mis efecto sobre el
peso de los hijos nacidos de madres de baja estatura qu'e sobre
aquellos nacidos de madres de estatura mediana: pero no elimi
por completo la diferencia. il k>
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LoS LLAMADOS NINOS PREMATUROS

La duracién media de la gestacién, medida desde el primer dia del
Gltimo periodo menstrual, es de 280 dias, o sea, 40 semanas. Sin
embargo, se da considerable variacién individual en torno a esta
cifra (aun prescindiendo de errores e inexactitudes en la determi-
nacién de la edad gestacional) y, por acuerdo internacional, gesta-
ciones de 259 dias (37 semanas completas) a 293 dias (42 semanas
enteras) se consideran normales. Los nifos nacidos dentro de estos
limites se llaman neonatos a término; los nacidos antes, neonatos
pretérmino y los nacidos después, postérmino. Recientes investiga-
ciones han llegado a la conclusion de que los limites del término
normal habrian de ser realmente entre 38 y 41 semanas completas,
en lugar de 37 y 42.

Hasta hace pocos afios, todos los neonatos que pesaban menos
de 2 500 gramos al nacer se consideraban “prematuros”, cualquie-
ra que hubiese sido la duracién de la gestacién o fuera el estado
fisiolégico de la criatura. Esta definicién, promulgada en 1948 por
la oms, causé mucha confusién y ha sido ya abandonada; la pala-
bra “prematuro” ha desaparecido del uso cientifico. Los ninos que
pesan menos de 2 500 gramos al nacer (oMms, 1961) se designan
neonatos de “bajo peso al nacimiento”; el peso bajo puede deberse
a nacimiento precoz o a que son criaturas anémalamente pequenas
en relacién con la duracién de la gestacién. La distincién se hace
por medio de estandares como el de la figura I11.4, que da centiles
referentes exclusivamente a nifias nacidas en un primer embarazo;
los neonatos subsiguientes pesan més (en promedio, unos 110 g)
y los varones son algo mas pesados que las ninas (en promedio,
unos 150 g). La neonata marcada con A pesé 2 500 gramos, pero
habia nacido con un mes de adelanto, a las 36 semanas. Esta situa-
da en el centil 25 para nifias de primera gestacién y de tal edad
gestacional, de modo que su crecimiento era perfectamente normal.
La criatura B, también de 2 500 gramos, nacié tras una gestacion
de 40 semanas (a término completo) y esta situada en el centil 5,
y por tanto, su normalidad es cuestionable. En lenguaje coloquial
se dice de tales criaturas que son “pequefias para su tiempo”.

Dado que algunas madres tienden a tener criaturas relativamen-
te pequefias, mientras que otras las tienen relativamente grandes,
puede construirse un estandar mas critico, en el que el peso de la
criatura neonata se compare con el de sus hermanos y hermanas
(teniendo en cuenta la duracién de la gestacién). En gran medida,
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Figura I‘I~I.4. Es}:’mdares para el peso al nacimiento, segiin la edad gestacio-
nal, de nifias nacidas de primera prefiez; (a) 2 500 g, nacida a las 36 semanas;
(b) 2500 g, nacida a las 40 semanas,

(Segtin Tanner y Thompson, 1970.)

este rasgo familiar del tamafio al nacimiento es hereditario, proba-
blemente por caracteristica del ttero materno mas que del feto.
Sin embargo, esta variacién entre familias permanece estrictamen-
te dentro de los limites normales de peso al nacimiento. Cuando
hablamos de “pequefio para su tiempo™ nos referimos a nifios que
estan fuera de estos limites. Existe una ligera sobreposicién, pues
algunos, poquisn‘nos, nifos normales se encuentran necesariamente
por debajo de este limite arbitrario fijado como limite superior de
los neonatos “pequefios para su tiempo”. Esto ocurre con el uso
de cualquiera de los patrones estadisticos, como ya explicamos en
la introduccién.

_ La distincién entre neonatos pretérmino de peso normal en rela-
cién con la duracién de la gestacién y aquellos que pesan poco en
razén del tiempo de su gestacién (frecuentemente normal) es muy
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importante. Los infantes puramente pretérmino son capaces de
nivelarse perfectamente bien y no parecen afectados en cuanto
a sus primeras experiencias del mundo externo. Aun aquellos naci-
dos tras una gestacién tan corta como 28 semanas y pesando
| 000 gramos, pueden, sin embargo, en nuestros dias, mantener
un crecimiento muy rapido, apropiado a su edad, y enviarse a
casa 8 o 10 semanas mas tarde con el peso que tendria un neonato
a término. Esto es consecuencia de la reciente introduccién de
preparados de leche concentrada, junto con complementos nutri-
cios administrados por via intravenosa, para proveerles las canti-
dades necesarias de calorias y proteinas.

Por otro lado, neonatos que pesan poco en relacién con la dura-
cion de la gestacién en promedio no se nivelan con los normales aun-
que disminuyen la brecha un tanto. Los neonatos “pequenos para
su tiempo” alcanzan en promedio, aproximadamente, el centil 25
en cuanto a estatura, lo que implica que gran ntmero de tales
nifos permanecen por debajo del tercer centil limite de lo normal.
Es también considerable el nimero de estos nifios que no llegan
a alcanzar el mismo nivel de capacidad intelectual que los nifos
normales.

Por supuesto, un nifio puede ser a la vez pretérmino y pequeno
para su tiempo. En Inglaterra, aproximadamente la tercera parte
de los neonatos pretérmino parecen ser asi. Tales criaturas caen
claramente en la categoria de “pequefos para su tiempo”. La re-
duccién ulterior en tamafio y capacidad empeoran en la medida
en que el peso al nacer decrece; nifios entre 2 000 y 2 500 gramos
(a término completo) al nacer, muestran poca disminucién de su
capacidad y s6lo una leve reduccién de tamano. Sin embargo, un
numero considerable de los nacidos con un peso inferior a los
2000 gramos presentan algin defecto mental o nervioso. Por su-
puesto, estas cifras se refieren a los que sobreviven. La probabili-
dad de muerte perinatal (es decir, la muerte dentro de las 24 horas
siguientes al nacimiento) aumenta tanto mas cuanto menor es el
peso en relacién con la duracién de la gestacién. En un estudio
de 44 mil nacimientos consecutivos en el Royal Victoria Hospi-
tal, de Montreal, Usher y McLean hallaron que la mortalidad
perinatal habia sido de 54 por cada 1 000 neonatos a término (37 a
42 semanas), con pesos por debajo del tercer centil en cuanto a su
cdad gestacional, mientras que sélo fue de 6 por 1000 entre los
nifios que pesaron entre los centiles 30 y 70. La mortalidad peri-
natal entre neonatos después de gestaciones de cualquier duracién
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fue de 16 por 1000 entre las criaturas cuyos pesos se hallaban
entre los centiles 3° y 97° en cuanto a su edad gestacional ; pero
llegé a 189 por 1000 entre aquellos cuyo peso se hallaba por de-
bajo del tercer centil en cuanto a su edad gestacional.

Asi pues, el pronéstico en cuanto a la vida de un nifio pequeno
también, nacido tras una gestacién de duracién normal, es muy
diferente del aplicable a un nifio igualmente pequefio, pero na-
cido tras una gestacién corta. La salida precoz del ttero no es per-
Judicial por si misma, mientras que crecer menos de lo normal
durante toda una estancia normal en el Gtero supone anormalidad
del feto, de la placenta o de la madre.

Los nifios “pequefios para su tiempo” forman un grupo hctcrogé‘-
neo, y la anomalia reconoce diferentes cauvsas. En los paises donde
prevalgce una severa desnutricién materna, cierto niimero de nifios
pequenos para su tiempo deben su anormalidad a este factor. Pero
la desnutricién ha de ser muy severa, pues durante la gestacién el
feto se protege a expensas de la madre, En el caso de madres bien
nutridas, la causa pueden ser trastornos de la placenta. El fumar
durante el embarazo causa, en promedio, una reduccién de 180 gra-
mos del feto a término y un aumento del 30% de la mortalidad
perinatal; la ‘reduccién del tamafio persiste durante toda la nifiez.
E.sta reduccién del peso sitGa a algunos nifios en la categoria de

pequenos para su tiempo”. El fumar obra presumiblemente dis-
minuyendo el flujo sanguineo placentario y la nutricién fetal, aun
cuando no cabe descartar la menos probable causa de una a:ccién
directa sobre las células fetales. Parece que el alcohol también re-
duce el peso de la criatura en gestacion, y la ingestién de grandes
cantidades de esta sustancia afecta al feto directamente y puede
causarle una afeccién identificable llamada “sindrome alcohdlico
del feto”, descrito por el profesor David Smith y sus colaborado-
res, de la Universidad de Washington, Seattle. La cara del infante
presenta un aspecto caracteristico, causado por el insuficiente des-
armllp en Izgs partes de la misma en torno a los ojos, nariz y labio
superior. Ciertas enfermedades de la madre causan “pequefiez
para su tiempo”, en particular la rubéola, que también puede
ocasionar deformidades especificas y sordera. En otros casos, es
el feto mismo quien sufre anormalidad y carece de la capaci;lad
para crecer normalmente. De acuerdo con ciertos estudios, las ma-
r!res de hijos “pequefios para su tiempo™ ofrecen una mayor can-
tidad de resultados anormales en otros embarazos (abortos, etcé-
tera) que las madres de neonatos de tamafio normal. ’

-
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Dado que el peor periodo para el nacimiento de nifios “pequenos
para su tiempo” parece ser la Gltima parte de la prefiez, cuando la
criatura crece, o deberia crecer, con mayor rapidez, muchos obs-
tetras aconsejan ahora la extraccién de estos fetos a las 36 semanas
0, incluso, a las 34, si el caso es grave. Se procede a la induccién
del parto por los métodos habituales, y éste se efectia por la via
vaginal. Naturalmente, es mucha la investigaciéon en curso diri-
sida a idear o descubrir los medios para diagnosticar estos fetos
a tiempo para intervenir como acabamos de decir. Hasta la fecha
la guia mas Gtil para descubrir el insuficiente crecimiento intra-
uterino del feto es medirlo con rayos ultrasonoros. Los rayos ul-
trasonoros pueden usarse en fase temprana de la prefiez para medir
la longitud del feto desde la coronilla hasta el céccix y, a partir
aproximadamente de la decimotercera semana posmenstrual, para
medir la anchura de la cabeza y la circunferencia del abdomen.
Parece que la medicién de todos los nifios desde la coronilla hasta
¢l céccix entre las semanas sexta y duodécima y de la circunferencia
abdominal en la semana trigesimosegunda descubriria el 90% de
los nifios “pequefios para su tiempo”, con un nimero desdenable
de falsas positividades (es decir, diagnosticar asi a ninos norma-
les). Este programa de seleccién estd bien dentro de las posibili-
dades de los servicios médicos de las naciones industrializadas.
También estan en curso de investigacién pruebas para averiguar
la integridad de la placenta utilizando la sangre o la orina de la
madre, pero hasta la fecha todavia no hay ninguna disponible para

uso general.

9

CRECIMIENTO DE LA CABEZA “IN UTERO”

La medida del peso fetal inevitablemente ha de ser transeccional;
pero el advenimiento del escandio ultrasonoro ha hecho posible
realizar estudios plenamente longitudinales del crecimiento de la
cabeza del feto. Se dirige sobre el feto un haz de ondas ultrasonoras
(cuya frecuencia es tan elevada que resulta inaudible) que son re-
flejadas y devueltas por las uniones de tejidos de diferente conduc-
tividad. Asi, las ondas retornan de la porcién dura de la cabeza
fetal, y el tiempo que invierte el eco en su regreso indica la distan-
cia desde la fuente al borde del craneo. Si se escande con varios
haces y los resultados se procesan con la computadora, puede deli-
nearse el contorno de la cabeza fetal y medir con exactitud su dia-
metro transverso maximo sin causar ningun dano a la criatura. La
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longitud fetal desde la corona hasta el céecix, y la circunferencia
abdominal también pueden medirse, aunque con exactitud menor.

La figura II1.5 presenta dos curvas individuales sobre el ancho
de la cabeza desde la vigésima a la cuadragésima semanas, amable-
mente puestas a nuestra disposicién por el profesor Stuart Camp-
bell, del King’s College Hospital, de la Universidad de Londres,
quien ha desempefiado un papel conductor en el desarrollo del
método ultrasonoro. Las dos curvas se trazaron contra estandares
de ancho de la cabeza de fetos normales, y ambas proceden de
neonatos de poco peso. La curva A corresponde a un feto con cre-
cimiento normal hasta la semana trigesimosexta; la curva B a un
feto cuyo crecimiento cefalico fue anormal desde muy temprana
edad. El profesor Campbell, con sus colaboradores pediatras, ha se-
guido unos 60 nifios “pequefios para su tiempo” hasta una edad
promedia de 4 afios. A todos ellos se les habian practicado medidas
en serie del crecimiento de la cabeza desde la trigésima semana
posmenstrual o antes. Los resultados demostraron mequivocamente
que el cuerpo de los nifios “pequeios para su tiempo™ cuya cabeza
crecié normalmente o cuya velocidad de crecimiento cefilico s6lo
habia comenzado a descender después de 34 semanas posmenstrua-
les (figura II1.5.a), fue de tamarfio normal o muy préximo a él, lo
mismo que su desarrollo intelectual posterior. Aquellos sujetos en
que el crecimiento de la cabeza no habia comenzado antes de 34 se-
manas y sigui6 retrasado fueron mucho mas pequenos subsiguien-
temente y su rendimiento intelectual inferior al normal. Estudios
como éste comienzan a proporcionarnos nuevos conocimientos res-
pecto al crecimiento fetal y sus anomalias.

EL NACIMIENTO COMO ACONTECIMIENTO

Para algunas funciones fisiolégicas el nacimiento significa trastor-
no y cambio, a menudo asociados con una particular vulnerabili-
dad. Pero importa tener en cuenta que para muchas otras el naci-
miento es un incidente sin mucha importancia, el acontecimiento
terminal de un programa de maduracién firme y ordenado.

Los sistemas respiratorio y cardiovascular son los que el naci-
miento mas altera. La imposibilidad de establecer una respiracién
satisfactoria durante el periodo crucial que subsigue inmediata-
mente al nacimiento es causa frecuente de muerte neonatal y de
lesion encefélica entre los sobrevivientes. Sin embargo, el neonato
tiene gran capacidad de sobrevivir sin incidentes ni dafio ulterior
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Figura I11.5. Crecimiento de la cabeza de fetos .masculinczs rpedldo por e:g:lo—
racién ultrasonora. La gréfica presenta la rRedla y 1F>s hmlte? (.centﬂe-s rma};
97°), para cada semana completa de gestacion: (arriba ) crec}:lnlentlt) n:;)8 o
hasta la semana 34, después notable lentificacién; parto 1~nducx 0 a las 3
manas. Peso al nacer 2450 g; (abajo) la cabeza pequena ya en la pnmerz
medicion (22 semanas) ; la lentitud del crecimiento empezé a las 18 semana

o antes, Peso al nacer, 1890 g.

(Tomado de Campbell, 1976, y de Fancourt y col., 1976, con su autorizacion
~y la del British Medical Journal.)
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a la falta temporal de oxigeno, mas que los nifios o los adultos, y
los neonatélogos se muestran cada vez mas propicios a opinar que,
en muchos casos, es alguna lesién cerebral preexistente de origen
evolutivo o uterino la causa que impide que el neonato comience
a respirar. “Casi toda la literatura médica todavia atribuye el hecho
de que el recién nacido no comience a respirar en seguida de nacer
a la existencia de alguna ‘lesién encefalica’ causada durante el
parto. Las pruebas de que disponemos sugieren que la lesién ence-
falica preexistente interfiere con la capacidad de adaptarse a la
vida extrauterina e iniciar la respiracién”, escriben los doctores
H. Knobloch y B. Pasamanick (1962), en una revista de la subnor-
malidad mental. El doctor C. M. Drillien (1964 ), cuyo estudio con-
tinuado durante la nifiez de nifios escoceses nacidos “pequefios para
su tiempo” se cuenta entre los mejores y mas completos, sefiala que
los mas graves defectos suelen originarse en estadios tempranos del
desarrollo fetal, mas que en lesiones a un sistema nervioso poten-
cialmente normal ocurridas durante los tres Gltimos meses del em-
barazo o en el acto del parto. Sin embargo, se han descubierto
diferencias en la conducta ulterior entre ninos que estuvieron ex-
puestos a ciertos peligros obstétricos y otros que no lo estuvieron,
y que el trastorno pudo deberse, total o parcialmente, a alguna
lesién cerebral minima ocurrida durante el parto. El éxito feliz o
desgraciado del parto precoz de nifios “pequefios para su tiempo”
(véanse las pp. 62-63) nos informara sobre qué opinién ‘es predo-
minantemente correcta.

Algunos sistemas enzimaticos son agudamente afectados por el
hecho del nacimiento. Asi, por ejemplo, en el conejo ocurre un
brusco aumento en el contenido hepatico de glucosa-6-fosfatasa
durante el nacimiento, y no antes, tanto si el parto es inducido
tempranamente, ocurre normalmente o se retrasa. Esto es facil de
explicar. La enzima cataliza la desintegracién del glucégeno en
glucosa, en el higado. Justo antes del nacimiento, la sangre y los
tejidos aumentan grandemente su demanda de glucosa, que se man-
tiene hasta que la lactancia queda plenamente establecida, y los
acontecimientos enzimdticos se ajustan de modo que se satisfaga
esta demanda.

Por otro lado, existen numerosas enzimas con cursos de desarrollo
en el tiempo independientes del nacimiento. Ejemplo bien conoci-
do es el relacionado con el cambio de la produccién de la hemo-
globina fetal a la hemoglobina adulta. Una y otra son formas de la
hemoglobina con estructura molecular levemente diferente. Se pro-
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duce un viraje gradual en su produccién, de modo que el E{(;f;gl;:
taje de hemoglobina fetal comienza a bajar a partir aprox:b_ -
mente de la semana 36 posmenstrual. Sin embargo, el cam u; nI
lo causa el nacimiento, pues el porcentaje de hemoglobina tﬂt'a'.
permanece alto en las criaturas pretérmino y es bajo enl los ndcttc;
dos postérmino. Asi, en este como en otros asEcctosi e br_lelqnzitco
prematuro ha de esperar la campanada de algin reloj biolég
iamente regulado. y
Prcl.;l‘;)ortancia %nucho mayor tiene el hecho de que lal mac!ur_am:);l
del sistema nervioso sea poco afectada por el acto de nac}:mllcnd [
El electroencefalograma (o “registro de las ondas cerebrales™) tfi:
infante nacido a las 28 semanas, Pasadas otras seis sera pract(;
camente igual al de la criatura nacida a las 34 semanéis, Iiuguf(;sss_
ue se le presten las adecuadas atenciones. El doctor'bl. (rl g75) .
Brisac, el mas eminente experto en este campo, CSCél ah elec‘-
“Es particularmente importante sefialar que la Ilila 'urdtziloncon "
troencefalografica esta intima y exclusivamente re ac1o;1a da i
cdad concepcional [...] la duracién de la vida exni;a? ermaﬁl e
factor importante en la maduracién del electroencefa f)grgmla o
nacimiento tampoco influye sobre la fecha de aparicién el r:; -
flejos condicionados o las fases de la conduc?a motora e)(é) OAnnc
mediante detallado examen neurolégico. Segin el doctor St. :
Dargassies (1966), el desarollo de la conduc-ta'moto’ra tocucll';cté:r_
los infantes pretérmino “justo como si el naamlcntodan es_,n bioms
mino no alterara perceptiblemente el curso de la ma u_racul)) sy
viosa [horario] se mantiene tan estrictamente en una 1ncu] d_der
como en el titero”. Notable y sencillo ejemplo lo ofrece la velocida
de la conduccién del impulso nervioso a lo largo dqflos nervu?s
periféricos del brazo, la cual crece constante y lll‘lll ormemeriot;
hasta aproximadamente la edad de 2 afios, cuando a cavl_‘lza y%:i %
valores adultos. Los colegas del autor, profesor Dubowitz y400 :
tor Moosa, del Institute of C!lild I’r{ealth, descubrle:ron’ que d’?:-
manas después de la concepcién S:QIO se observan hgerlslma:s 1.no
rencias en la velocidad de conduccién entre las criaturas pretelrml_
gestadas normalmente, nacidas a las 36 semanas o antes, y los in-
fantes normales nacidos tras 40 semanas de gestacion. ;’ aun estaf
ligeras diferencias habian desaparecido hacia la edad posmens

trual de 45 semanas.



IV. LA DIFERENCIACION SEXUAL
HASTA LA PUBERTAD

SEX0 crROMosOMICO

Es posiBLE tomar glébulos blancos de la sangre o células del tejido
conjuntivo de una miniiscula pieza de piel, dejarlas crecer fuera
del cuerpo y detener su actividad en el momento de miciar su divi-
sién, cuando los cromosomas son especialmente visibles. Entonces
se tiflen los cromosomas, que estan alojados en el nicleo de la célula,
y se fotografia a ésta. Los cromosomas son las estructuras porta-
doras de las instrucciones genéticas en moléculas de ADN (véanse
las pp. 38-39), las cuales especifican si la célula pertenece a un
hombre o a un ratén; si los ojos del hombre son azules o pardos,
que, en condiciones favorables durante la nifiez, tendrd una esta-
tura de 185 cm, u otro que, en las mismas circunstancias, sélo alcan-
zard una talla de 165 cm.

Los cromosomas también especifican si la célula pertenece a B0
macho o a una hembra. Los cromosomas se éncuentran en pare-
jas; en una determinada célula, un cromosoma de cada ‘par pro-
viene del padre y el otro de la madre. El hombre tiene 23 pares
de cromosomas, y los miembros de cada par se distinguen de los
miembros de otros pares por su tamario, forma y propiedades tin-
téreas. Cuando los cromosomas se ven tefiidos en el nicleo de una
célula aparecen revueltos desordenadamente, y no apareados con
sus contrapartes, de modo que para mayor claridad, lo habitual es
fotografiarlos, cortar de la foto cada cromosoma individual y des-
pués ordenarlos por pares correlativos, como aparecen en la figu-
ra IV.1. Al patrén cromosémico asi expuesto se designa cariotipo.
Los individuos de cada par de cromosomas son 1dénticos por su as-
pecto, y portadores precisamente de pares de genes correspondientes,
aunque en muchos de los pares los 2 genes tienen forma ligeramente
diferente. Sin embargo, hay una excepcién mayor: los dos cromo-
somas de uno de los pares son muy diferentes. Uno, el cromosoma x
se cuenta entre los méas grandes de todo el conjunto; el otro, el cro-
mosoma v, entre los mas chicos. Estos dos altimos, los cromoso-
mas X y v, son los que especifican el sexo, pues en todas las células
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Fiaura IV.1. Cariotipo del varén (arriba) y de la mujer (abajo) normales,

(Reproducido con el amable permiso del profesor Paul Polani.)
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de todos los mamiferos, las que contienen dos cromosomas x perte-
necen a hembras, mientras que las portadoras de un cromosoma x
y otro v, pertenecen a un macho.

Aqui es donde comienza la diferenciacién de los sexos. El évulo
maduro y el espermatozoide* son células especiales, y contienen sélo
un miembro de cada par de cromosomas. Asi, después de la fecun-
dacién, el 6vulo fecundado (huevo o cigoto) contiene el nimero
de cromosomas propio de la especie, y un miembro de cada par
procede del padre y el otro de la madre. Como el cariotipo del
padre es xv, el espermatozoide fecundante puede llevar el par xx
0 el par xv. Invariablemente, el cariotipo del 6vulo es xx. Fl sexo
de la criatura producto de la fecundacién ser4 masculino si el es-
permatozoide fecundante contenfa el par xy, mientras que sera
nembra, si contenia el par xx. Cuando el cigoto se divide trans-
fiere a las dos células hijas su propio cariotipo, de modo que éstas
llevaran xx (las de la hembra), o xv (las del macho). Lo mismo
ocurre en las subsiguientes divisiones (excepto en aquellas que ge-
neraron nuevos 6vulos o nuevos espermatozoides). As pues, todas
las células del nuevo ser tendrén el cariotipo XX si es una nifia o Xy
si es un nifo.

A veces el proceso marcha erréneamente, las mas de las veces
porque un par de cromosomas no llega a hendirse netamente y pro-
ducir los dos que tanto el évulo como el espermatozoide necesitan.
Estos errores pueden afectar a cualquiera de los Cromosomas, pero
parecen especialmente frecuentes en los cromosomas sexuales. En
tanto como del 1 al 2% de todas las concepciones, el cigoto resulta
con un solo cromosoma X (no xx ni el par xy ). El cariotipo, en-
tonces, se describe xo0. La inmensa mayoria de las criaturas por-
tadoras de este cariotipo mueren in utero, casi siempre en esta-
dio tan temprano de la prefiez que la madre no se da cuenta de
que ha abortado un embrién. Las pocas que sobreviven (los mo-
saicos inclusive, véase mas adelante) constituyen alrededor de una
por cada 3 000 nifias. Estas nifias, normales por su aspecto externo,
sufren la degeneracién de los ovarios en fase temprana de la nifez,
de modo que, al llegar a la edad en que las muchachas normales
entran en la pubertad, éstas no lo hacen, pues carecen de ovarios,

* En el momento de fecundacién, ambos gametos, évulo y espermatozoide, sélo
contienen 23 cromosomas cada uno, pues al madurar, uno y otro perdieron uno de
cada par de cromosomas anilogos. En la fecundacién, al fundirse el niicleo de ambos
gametos, el cigoto o huevo resultante completa cada par de cromosomas y recupera
asi los 46, que constituyen el nimero diploide de la especie humana, [T,
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que son los 6rganos productores de las hormonas que rigen el cam-
bio puberal. Por tanto sus mamas permanecen atréficas vy, porbslu:
puesto, ellas son infccundas: Igualqlente, son de (;s:taturz; nol:;a e
mente baja, a causa de la disminucién de la reaccion ded os huesos
a las hormonas que controlan el crecimiento. El aspecto de sg‘ll cara,
cuello, hombros y térax es caracteristico, aunque a -vecesd_ 0 peir‘r;
ceptible para el experto. A esta afeccién se la designa dlslgen:[?a-
gonadal o sindrome de Turner. E'n ocasiones, el dcljecto el mec
nismo de la duplicacién cromosémica ocurre en época posterior
a la fecundacién. Entonces puede resultar un sujeto con dos estir-
pes de células: unas descendientes del par xo y otras con carioti-
po xx normal. A estas nifias se las llama mosaicos. Por su aspcc'to
y funcién, pueden presentar el sind.r’ome de Turner completo o pa-
recer ninas normales. En comparacion con las nifas de cariotipo Xo,
las mosaicos sobreviven en porcentaje mucho mas alto' al perlocciiu
fetal, y constituyen como un cuarto de las nifias con sindrome de
Turner que sobreviven. : .
luchlrr(in asimismo otras aberraciones cromosémicas. Crlatulras
con el cariotipo xxy (sindrome de Klinefelter) constituyen a }:e:
dedor del 1 por mil de todos los varones nacidos vivos. Sonlmuc. a
chos con brazos caracteristicamente largos, lo mismo que las pier-
nas, testiculos pequefos, fecundidad rcduczda.y, con frcc%enlea,
afectos de leve debilidad mental. Otras aberraciones cromos ‘Iln_lcas
producen cariotipos tales como XXX, XXXY y XYY. Esta 0 t::)a-
anomalia, que también se da en el 1 por mil de los neonatos \; g
nes vivos, produce hombres particularmente altos. N1lnos con ¢
tipos XXy y xvy sobreviven casi todos a la vida feta,. R
Un error similar del cromosoma nimero 21 (véase la figura
1V.1), del que resultan 3 cromosomas 2’1,' en lugar de 2, es c[ Cacl;-
sante de la muy conocida anomalia somética y mental denominada
sindrome de Down o mongolismo. El cromosoma 21 es pequeno y,
probablemente, por esta razén, muchos nifios con tres cromosomas
21 sobreviven; la triplicacién de otros cromosomas casi siempre cau-
sa la muerte in utero. Al parecer, estas aberraciones cromosomicas
son mas comunes entre las mujeres mayores que entre los jovenes.
Eil reciente descenso de la edad promedio de la prefiez entre las
muchachas de Inglaterra ha reducido impresionantemente la fre-
cuencia del sindrome de Down.
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DIFERENCIACION PRENATAL

Durante las primeras fases de la gestacién, sélo el examen de los
cromosomas puede informar acerca del sexo de la criatura, es de-
cir, si es nifia o nifio. Cuando la génada (palabra que designa tanto
al testiculo como al ovario) aparece en el embrién su apariencia
es la misma en uno y otro sexo. La rapidez de su evolucién, sin
embargo, es mayor en el varén que en la hembra. Esto se debe
probablemente a los genes contenidos en el cromosoma Y, si bien
ignoramos los pasos intermedios que los llevan a producir este efec-
to. Entre la séptima y la octava semanas subsiguientes a la fecun-
dacién, ya es posible identificar como testiculo a la génada mascu-
lina; pero han de pasar dos semanas mas para que la génada
femenina sea identificable como ovario. Unas 9 semanas después
de la fecundacién, aparecen las células de Leydig en el testiculo
(véase el capitulo vm), que comienzan a secretar testosterona. La
testosterona hace que los genitales externos, hasta entonces indife-
renciados, formen el pene y el escroto. Esta formacién es completa
13 semanas después de la fecundacién; subsiguientemente, el pene
crece con mayor rapidez que el clitoris. La estimulacién de las célu-
las de Leydig durante el periodo de formacién de los genitales se
debe a la influencia de una hormona producida por las células de la

placenta (gonadotrofina coriénica ). Durante el subsiguiente perio-

do de crecimiento del pene, el nivel de la testosterona se mantiene

elevado, por accién de la susodicha gonadotrofina més, quiza, cier-

ta influencia de otra gonadotrofina: la secretada por la propia

glandula hipofisiaria del feto. Las células de Sertoli del testiculo
secretan una segunda hormona, que causa la atrofia de las estruc-
turas que en la hembra se convertiran en las trompas de Falopio,
que son los conductos que transportan al cigoto desde la cavidad
peritoneal al Gtero.

En ausencia de testosterona, los genitales externos se desarrollan
hacia la duodécima semana posfecundacién para transformarse en
los propios de la hembra, cuyo desarrollo parece ser pasivo, es de-
cir, sin necesidad de que concurra la influencia de alguna hormona
especifica que lo diferencie. En general, parece cierto que, en la
especie humana, dado como se desenvuelve la diferenciacién sexual,
el sexo basico es el femenino, o sea, el que el embrién tendria si no
se recibiese estimulo en otro sentido. Aun en las fases tardias de la
diferenciacién sexual, en la pubertad, los cambios que experimen-
ta el varén son més notables y extensos que los de la mujer; aun-

-
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i ienen
que, en este caso, las muchachas, al igual que los muchachos, tien
3
i i sexual. _
su propio estimulo hormonal . : e )
Estolz cambios conducen a una diferencia mahtatwds—lclertlz:e
mente la Gnica diferencia cualitativa——l entre !osl se:xoséer So\érocqi o
§ i | desarrollo, los genitales ex
ocurra alglin accidente de , los g .
1 si i masculinos. Otras difere .
ternos son siempre femeninos o . C n e
mafio y conformacién del cuerpo, composicion dellos tlfili;ﬂ?;; mpos
dez de maduracién, fuerza muscular y_numio de los g (c)) e u]na
gtera— cuantitativas. Aun cuan
de la sangre, etcétera— son C e
considerable diferencia, por ejemplo, en estatura, entre Sile}igs rig
y la mujer medios, se observa una notable sobreposicion 3
tribuciones, de modo que las mujeres altas lo son mas q s
hombres bajos. : ’ & i
Los comifznzos de muchas de estas cllff:renmasl n::u]dnti.ltatl_:ai.1 scui);;
i j ongitu
do prenatal. Por ejemplo, la
rastreables hasta el perio S % e
i6n con la del brazo o con la to ;
antebrazo, en comparacién con l ) oS
0 mujer media.
n el varén medio que en la i
edbiarypoinl i 19 1 desarrollandose muy
i atero y sigue :
ferencia sexual comienza en e o ' iy
e crecimiento.
lo largo de todo el periodo ' .
e e intri | punto de vista evoluti-
i nte y, desde el pu -
mismo ocurre con la intrigante y, 0 g . o
isteri i s relativas de
diferencia entre las longitude: ¢
vo, bastante misteriosa enci : P
indi do indice es mas largo que : :
indice y el anular. El de hyy i o
' ] e en el hombre, y esta
frecuentemente en la mujer que : i
i i : r las cosas toda
de el nacimiento. (Para hace
e i0 anadi lado derecho del cuer-
ia ma fi rio anadir que el lado ;
via mas extranas, ¢s necesa ! b
i a te aspecto, y cie
edio mas masculino en es _
catiibifa et do izquierdo; asi, por ejemplo, el hombre
ié uierdo; asi, por ejemplo,
también en otros, que el lado izqui J W ihigaition
lar relativamente mas largo :
suele tener un dedo anu : - e
derecha y un dedo indice relativamente mas largo en la man
quierda, y al contrario la mujer.)

DIFERENCIACION DEL CEREBRO

; T " P
Desde el punto de vista evolutivo tiene ]:1}()ca Litlhcf;:'(ilo clsatii\l:)erq B
i iférico, como el testiculo o el ovario, sa :
ciar un 6rgano periférico, . o o, 3a v gue
je i spectiva funcién sean :
los mensajes que inducen su respe . 3 2 e
i ] e recibe el ovario lo hacen
renciados. Los mensajes qu ' nemanien
icli * i el ciclo menstrual ), mientras que p
ciclicamente (de aqui el cic r PO rporan-
i hacen funcionar de manera ’
tes sobre el testiculo lo _ gy IR
iclica. K jes son hormonales y provienen de una g la,
ciclica, Estos mensajes son hormonales y : s,
la hipéfisis anterior o adenohipéfisis (véase la p. 112). Pero
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cia y controla una porcién del encéfalo llamada hipotalamo, que
instruye a la adenohipéfisis para que envie sus diversas hormonas.
Asi, no sélo se diferencia el sistema endocrino de acuerdo con el
sexo, sino también el hipotalamo. Se sabe que, en la rata, el cobayo
y animales de muchas otras especies, lo habitual es que sea el en-
céfalo quien cambia, influido por la testosterona secretada por los
testiculos fetales. El cambio, que incluye la estructura de las célu-
las, una vez realizado es irreversible. Podemos trasplantar la adeno-
hip6fisis de una rata hembra adulta a un macho cuya propia
glandula haya sido previamente extirpada, y el trasplante, cuando
comienza a funcionar, obedecera al cerebro y funcionard como
macho. En otras palabras, la masculinidad endocrina reside en el
hipotalamo y no en los testiculos o en la adenohipéfisis.

Trabajos recientes han descubierto una cémica ironja relativa
a esta diferenciacién. La testosterona (hormona sexual masculina)
ha de ser convertida en estradiol (la hormona sexual femenina) en
las células del hipotalamo, antes de que pueda ejercer su accién
(por su estructura quimica no es demasiada la diferencia entre una
y otra hormonas). Es el estradiol quien hace que las células creen
conexiones que se ligan unas con otras en una configuracién irre-
versiblemente masculina. Sélo el estradiol derivado de la testoste-
rona puede hacer esto, pues en el animal hembra joven el estradiol
que circula con la sangre se mantiene fuera de las células encefa-
licas, por estar ligado a una proteina sanguinea especial. La endo-
crinologia (véase el capitulo vir) esta llena de estas sorpresas tan
intrincadas.

Por afadidura, en la rata, la diferenciacién del encéfalo es un
ejemplo original de un periodo sensible (véanse las pp. 195-197).
La testosterona debe ser secretada durante los cinco primeros dias
posteriores al nacimiento para que el cerebro se diferencie. Pasado
este lapso es demasiado tarde; antes, demasiado temprano, y nada
sucede. La rata nace relativamente mucho antes que el hombre,
de modo que este periodo corresponde a las semanas 12 a 14 pos-
fecundacién (o 14 a 16 posmenstruales) del ser humano. Se sabe
que en el feto masculino el nivel de la testosterona en la sangre es
alto durante este periodo; pero como quiera que sea, no sabemos
con certeza si en el ser humano ocurre una diferenciacién exacta-
mente similar a la de la rata. Probablemente si ; pero ciertas prue-
bas recientes sugieren que los primates (monos, antropoides y hom-
bre) difieren algo en cuanto al modo de regular sus funciones
reproductivas, incluso en este nivel,
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Tenemos pruebas de que la rata posee un segundo ccnltro ;:egs:
bral, superior, que contr(_)}a los modos de su conducta c?nde a}":‘?l é’on_
miento, y que esta también irreversiblemente diferenciado. ] el
trol parece ser mas cuantltat-l}fo que_cuahtatwo, ya quf lmcll)ian-
que s6lo es posible una reversiéon parcial del papel sexual mti w
te el cambio experimental del aparato endocrino del animal. Po
ahora no esta todavia en claro si este segundo centro existe tagli
bién en el ser humano. De ocurrir algo de tal'dlfcrencmcwn e
cerebro, habré ciertamente que esperar ocasionales crro:g:sr eon
el proceso. Esto seria probablemente bastante raro, snln emba gai
y apenas explicaria una pequefa fraccién de la patologia sexu
humana.

DIFERENCIACION DURANTE LA NINEZ

Desde el nacimiento hasta la pubertad continta la dl_fergnc1aC}frJn
sexual en lo fisico no menos que en lo psiquico. La principal dife-
rencia consiste en la rapidez de la maduracién. & _
Las nifias crecen con mayor rapidez que los nifios; es decir,
alcanzan el 50% de su estatura adulta en edad mas tempranan(en
promedio, a los 1.75 afnos, mientras que los nifios llegalle. a ii zf.ai
los 2 afios) ; entran en la pubertad mas temprano y también de) a
de crecer antes. La diferencia en el ritmo del crgf‘:lmienfo tlzomien
za muy tempranamente; a mediados de !a evolucién fetal, clegqlfe-
leto de las nifias esta ya tres semanas més adelantado que el de los
nifios. Al nacimiento, la diferencia corresponde a 4 a 6 semaﬂas
de maduracién, y a comienzos de la pubertad a 2 anos. Las rrmct a-
chas son también mas maduras fisiologicamente en algur;os otros
6rganos y sistemas, y parece muy probable que ésta sea aal ruaize(;g
de que maés nifias que nifnos sobrevivan al .nacnimento, cualq
que sea el nivel general de mortalidad perinatal. d by
Las etapas reales del proceso de maduracién, pasados )lfa s Bt
de separacién, son las mismas hasta la pubertad pdara dassrlllcesiér)';
los nifios, y estan también dispuestas en el mlsmo1 orden de ossion
a lo largo del camino. Pero los intervalos entre algunas de e ki
diferentes en uno y otro sexo. Todos los dientes permanerxteg r
tan antes en las nifas que en los nifios; pero algunos de CHOSd_frotan
mucho mas pronto, por ejemplo, los caninos, con una diferen-
cia de once meses; otros sélo ligeramente mas pronto, poB qerg-
plo los primeros molares, con una dlferent:la’ de dos rrll'cs_es‘ c;anuc
logo modo, hay diferencias sexuales en las épocas relativas en q
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aparecen algunos de los centros de osificacién esquelética, especial-
mente en la regién del codo. Tales diferencias tienen que represen-
tar el pequefio cambio de ventaja evolutiva, por medio de algunos
arreglos cooperativos mejores para la supervivencia y para la crian-
za de los hijos, pero es dificil ahora imaginar lo que puedan haber
51d9. La mas temprana maduracién de las hembras es una carac-
teristica compartida por muchas especies mamiferas y por casi
todos los primates hasta ahora examinados. Hay unos cuantos ér-
§anos que constituyen una excepcién a la regla de la mas tempra-
na maduracién de la hembra, muy notable entre ellas los dientes
de leche, que en ambos sexos brotan a la misma edad.

La mayoria de las diferencias de la figura corporal y de la com-
posicion de los tejidos se deben a los acontecimientos de la puber-
tad que se describen en el siguiente capitulo. Pero la diferencia
en el tamafio total del cuerpo es principalmente debida al retardo
del crecimiento de los muchachos. Aun cuando los nifios son al
nacer algo maés grandes que las nifias, la diferencia es pequeiia y
sigue siéndolo hasta que las nifias adelantan a los varones en el
estirén puberal de crecimiento. Entonces, las nifias se hacen transi-
torlamente mas altas que los nifios. Sin embargo, mientras tanto
los nifios tienen dos afios en que continuar su crecimiento preado:
lescente antes de emprender su propio estirén. La cantidad real
ganada en altura durante el estirén es, en promedio, mayor en los
muchachos que en las chicas, pero sélo por 3 a 5 centimetros. La
diferencia en la estatura entre el varén y la mujer promedia unos
13 cm, de los cuales 8 a 10 cm se deben a aquellos afos prepube-
rales de crecimiento por que pasan los nifios.

Las piernas relativamente mas largas del varén en comparacién
con las de la mujer (relativa, es decir, con respecto a la altura
total) se deben al mismo mecanismo. Durante los afios inmediata-
mente prepuberales, las piernas crecen relativamente més aprisa
que el tronco. Asi, durante los afios de la preadolescencia, los mu-
chachos cambian proporciones para hacerse de piernas mas largas,
y aunque durante el estirén mismo el crecimiento del tronco es filgo
mayor en los muchachos que en las mujeres, no es suficiente para
suprimir el efecto del crecimiento prepuberal.

V. LA PUBERTAD

DesbpE los meses iniciales de la vida intrauterina no hay etapa de
la vida en que ocurra mayor diferenciaciéon sexual. Se producen
cambios en los 6rganos de la reproduccibén, asi como en los carac-
teres sexuales secundarios, en el tamafno y forma del cuerpo, en la
proporcién relativa entre musculo, grasa y hueso y en diversas fun-
ciones vitales. En la literatura antigua, la palabra pubertad se usaba
para denotar la aparicién del vello pibico; pero en nuestros dias
se refiere al periodo de la vida en que rapidamente crecen los tes-
ticulos, préstata y vesiculas seminales del varén o el Gtero y la vagina
de la muchacha. De esta manera, es posible aplicar la palabra pu-
bertad a los mamiferos en general; a los pocos que reproducen
estos cambios en cada estacién de crianza, “pubertad” se aplica
tinicamente a la primera de dichas estaciones. (La palabra adoles-
cencia se usa cada vez mas con referencia exclusiva a los cambios
psiquicos y conductuales que ocurren hacia esta época. Sin embar-
go, frases tales como “estirén puberal del crecimiento” figuran en
gran parte de la literatura sobre el crecimiento humano; en este
capitulo usaré indistintamente “pubertad” y “adolescencia™.)

ORGANOS DE LA REPRODUCCION

Varones

La figura V.1 presenta la curva de crecimiento de los testiculos de
muchachos sanos suizos, suecos y holandeses. Se determiné el ta-
maiio de los testiculos comparandolos, por palpacién manual, con
modelos estandar de tamano creciente. Los modelos, por conve-
niencia ensartados como las cuentas de un collar, constituyen el
llamado orquidémetro de Prader, el profesor de pediatria de Zurich
que lo ide6. Aun cuando los datos estan inscritos contra la edad
cronolégica y, por tanto, sujetos a las dificultades que hemos expues-
to en la p. 20, muestran claramente el abrupo aumento del ta-
mafio que ocurre hacia la edad de 14 anos, asi como las grandes
diferencias entre muchachos de la misma edad (ejemplarizadas
por la brecha entre los centiles 10° y 90°) de la que hablaremos
extensamente mas adelante.
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. EI comienzo del crecimiento de los testiculos suele ser el primer
indicio de la pubertad del varén, acompafiado de cambios en la tex-
tura y color de la piel del escroto. Un poco més tarde, empieza a
crecer el pene y aparece el vello ptbico. La sucesién de los aconte-
cimientos se presenta en forma de diagrama en la parte inferior
de la figura V.2. Las bandas negras, marcadas testiculos y pene
representan el periodo de crecimiento acelerado de estos 6rgan0sl
y las lineas horizontales y los ntimeros en gradacién rotulados vello
pubico indican su comienzo y desarrollo, La secuencia y los tiem-
pos representan valores medios para los mnchachos €uropeos y es-
tadunidenses. Para dar una idea del apartamiento individual del
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promedio, las edades extremas en que comienzan y terminan el es-
tirén en altura y el crecimiento de los testiculos y el pene aparecen
insertadas' debajo de los puntos primero y altimo de las curvas o
las bandas. Por ejemplo, la aceleraciéon del crecimiento del pene
comienza, en promedio, a la edad de 12 afios y medio, pero en oca-
siones tan pronto como a los 10 afios y medio o tan tarde como a
los 14 y medio. .Por lo regular, el desarrollo completo del pene
ocurre hacia los 14 afios y medio, pero en algunos muchachos tan
pronto como a los 12 afios y medio o tan tarde como los 16 y medio.
Unos cuantos muchachos, por tanto, no inician la fase puberal
hasta una edad en que los mas precoces ya la han terminado. La
figura V.3.a exhibe a tres muchachos exactamente de la misma
edad. En las edades de 13, 14 y 15 afios, hay una enorme varia-
bilidad entre cualquier grupo de chicos; este ineluctable hecho de
la vida plantea dificultades sociales y problemas educativos, ade-
mas de contribuir a los desajustes psiquicos tan frecuentes entre los
adolescentes.

La sucesion de los acontecimientos, aunque no exactamente la
misma para todos los muchachos, es mucho menos variable que
la edad en que aquéllos ocurren. El estirén de la estatura y otras
dimensiones corporales comienza de ordinario como un afno des-
pués del primer agrandamiento testicular y alcanza su méaximo
(pico de la velocidad de la estatura) como un afio mas tarde, cuan-
do el pene estd también creciendo méximamente y el vello ptbico
se encuentra en el estadio 3 o 4.

El vello axilar no suele aparecer sino después de haber llegado’
el vello pabico al estadio 4. El pelo facial aparece algo més tarde
y, por lo regular, en un orden definido: primero sobre las comisu-
ras de los labios y después sobre todo el labio superior; mas tarde
en la parte alta de las mejillas y en la linea media bajo el labio
inferior y, finalmente, a lo largo de los lados de la cara y borde in-
ferior del mentén. El resto del pelo corporal va apareciendo gra-
dualmente desde aproximadamente la época en que brota el bigote
hasta un tiempo muy alejado de la pubertad. La dGltima porcién
de vello corporal que el individuo ve aparecer parece depender
en gran parte de factores hereditarios, y no esta relacionada con el
desarrollo del pelo especificamente sexual del pubis y las axilas.

El cambio de la voz ocurre relativamente tarde en la pubertad,
y se debe al alargamiento de las cuerdas vocales que sigue al esti-
ron del crecimiento de la laringe. Sin embargo, las notas agudas to-
davia pueden emitirse deteniendo correctamente las cuerdas (como
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lo atestiguan los contratenores masculinos), la “voz quebrada” (o
“gallos”) que simplemente significa el advenimiento de los tonos
graves, en virtud del alargamiento de la laringe y de las cuerdas
vocales, suele ser un proceso gradual y no es fiable como criterio
de pubertad (aun cuando se us6 frecuentemente como tal en perio-
dos en que el examen de los genitales y el vello piibico se conside-
raba incorrecto).

Durante la adolescencia, las mamas de los muchachos experi-
mentan cambios, algunos transitorios, otros permanentes. El didme-
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Figura V.2. Representacién diagramitica de la sucesibn de acontecimientos
en la pubertad de la mujer (arriba) y del varén (abajo).

(Tomado de Marshall y Tanner, 1970.)
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Fioura V.3. Tres muchachos de 14 afios en diferentes fases de la pubertad;
tres muchachas de 12 afios en diferentes fases de la pubertad.

(Segin Tanner, 1975.)
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tro de la aréola, que es el mismo en ambos sexos antes de la puber-
tad, aumenta considerablemente, aunque no tanto como en las
muchachas. Antes de la pubertad, el didmetro medio de la aréola
mamaria del varén viene a ser de unos 12.5 mm, medida que se
hace dos veces mayor en el varén y tres en la hembra. En algunos
muchachos (entre un quinto y un tercio de los integrantes de la
mayor parte de los grupos estudiados) ocurre un claro abultamien-
to de la mama hacia mediados de la adolescencia y hasta el final
de la misma. Cuando el abultamiento es grande se denomina gine-
comastia. Este agrandamiento mamario suele desaparecer esponta-
fieamente como un ano mas tarde (si no lo hace de manera espon-
tanea, puede reducirse quirargicamente ).

Concurrentemente con el crecimiento del pene y bajo la misma
influencia, crecen la préstata y las vesiculas seminales. La secrecién
de la préstata constituye la mayor parte del volumen del liquido
seminal. Asi, no se produce una verdadera eyaculacién antes de la
pubertad, aun cuando las vias nerviosas de las cuales depende el
orgasmo estan ya presentes. La primera eyaculacién espontanea
de liquido seminal suele ocurrir hacia un afio después del creci-
miento del pene, frecuentemente durante el suefio y casi siempre
acompanada de sucesos oniricos adecuados. Al principio, el liquido
seminal contiene menos espermatozoides, y menos viables, que a
comienzos de la adultez; asi pues, en el varén puede ocurrir un
periodo de inferior fecundidad semejante al que experimentan las
muchachas (véase més adelante). Sin embargo, ni en uno ni en
otro sexo puede uno confiar en tal relativa infecundidad.

En el trabajo clinico es relativamente frecuente la demanda de
una apreciacién de cuénto ha progresado un muchacho en el cami-
no de la pubertad, y se han formulado escalas de valoracién para
las sucesivas etapas de crecimiento del pene y del escroto del varén,
de las mamas en las muchachas y del vello pubico en ambos sexos.
Las escalas, en cada caso, varian entre 1 (prepubescencia) a 5
(adultez). Detalles se encontraran en Tanner (1962) e ilustracio-
nes en el capitulo x1 de este libro (pp. 202 s5.). El tamaiio de los
testiculos se valora con el orquidémetro. Los genitales y el vello
pabico no necesariamente se desarrollan paralelamente; en reali-
dad, 15% de los muchachos del Growth Study de Harpenden
habian llegado al estadio 4 de los genitales sin que todavia hubie-
ra brotado el vello pubiano. La secuencia opuesta es, sin embargo,
sumamente rara. '

Son grandes las diferencias individuales en cuanto a la rapidez
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con que una secuencia determinada, una vez comenzada, progresa
hasta la madurez. Por ejemplo, un muchacho medio tan:da como
un afio desde el estadio G2 hasta el comienzo del estadio (13,)' unos
3 anos en pasar del G2 al G5. Pero algunos chicos tardan sélo dos
afos en recorrer todo el camino entre G2 y G5. Asi, de un conjun-
to de muchachos que comenzaron todos igual al principio de G2,
unos cuantos llegaron a G5 antes de que otros alcanzaran _(}3-.‘ Esta
diferencia en la rapidez del crecimiento se anade a la variacién en
cuanto a la edad de la pubertad en su conjunto, y en su mayor
parte es independiente de ella.

Muchachas

Intre las muchachas se observa la misma gran variabilidad en
cuanto al desarrollo de la pubertad. La porcién superior de la figu-
ra V.2 representa la edad promedio en que ocurre cada cambio y
la escala de variabilidad entre las muchachas sanas. Por lo gene-
ral, el primer fendmeno que se adwcrtf: es la ll_egada a la fase rr_lg-
maria 2, llamada botén o yema mamaria. Consiste en una elev'am n
de la mama y la papila para formar como un pequefio monticulo,
con ligero ensanchamiento del area areolar. Entre las muchachas
curopeas y estadunidenses el promedio de las edades en que ocurre
esto es de 11.0 afios, pero los extremos son los 9.0 y los 13.0 (todos
los valores extremos dados aqui se refieren a la media mas 0 menos
2 desviaciones estandar, lo que incluye al’QEE% de la poblacién nor-
mal; 5% quedan ain fuera de estos limites). El vello pubiano
suele comenzar a brotar un poco mas tarde; sin embargo, en un
tercio de todas las muchachas, el vello pubico aparece antes que
la yema mamaria. Las dos series dE acontecimientos muestran con-
siderable independencia; asi, en nifias en la fase mamaria 3, se ob-
servan todos los estadios del desarrollo del vello pabico; 25% de
ellas no tienen ninguno, mientras que un 10% ya han alcanzado
¢l pleno estado adulto. o pritypen] s

La menarquia (del griego men —mes— y arque, principio o co-
mienzo de los periodos mcnstruales)_ ocurre en fase rc[atlvamqnte
avanzada de la pubertad. El promedio de las edades de su comien-
70 varia entre 12.8 y 13.2 anos en las distintas poblaciones contem-
pordneas de la Europa septentrional y central y en las muchachas
estadunidenses de origen europeo. Disponemos de numerosos datos
sobre la edad de la menarquia entre las muchachas de todo el mun-
do, que presentamos en el cuadro IX.3 (p. 174). La desviacién es-
tandar de la edad de la menarquia es de aproximadamente un ano
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en la mayor parte de las poblaciones, de modo que el 95% de los
limites extremos son de unos 11.0 afios a 15.0 afios. En este aspecto
también es muy considerable la independencia de otras caracterfs-
ticas puberales. La mayoria de las muchachas, al llegar a la menar-
quia, se encuentran en la fase mamaria 4 (proyeccién del pezén y
la aréola sobre el nivel del resto de la mama, en contraste con la
fase 5, en que sélo se proyecta el pezén y la aréola ha regresado al
nivel general de la mama). Sin embargo, como un 25% se hallan
en la fase mamaria 3, y un porcentaje atin menor, en la fase de ge-
macién. Similarmente, la mayoria de las muchachas, al llegar a la
menarquia, se encuentran en las fases de vello pubiano 3 o 4, pero
algunas ya en la 5 y un ntimero infimo permanecen en la fase 1.
Sin embargo, la relacién entre la menarquia y la fase del estirén
estatural es estrecha. Todas las muchachas comienzan a menstruar
cuando esta en descenso la velocidad estatural, es decir, durante la
fase del descenso de la curva de velocidad estatural. Sin duda,
en promedio, la menarquia ocurre en el tiempo de desaceleracién
maxima del crecimiento estatural, que es el momento en que la
velocidad desciende mas agudamente. Se desconoce la significacién
hormonal de esto.

Aun cuando la menarquia marca un estadio definitivo y proba-
blemente maduro del desarrollo uterino, no significa haber alcan-
zado la plena funcién reproductiva. Los primeros ciclos menstrua-
les, que en algunas chicas son mas irregulares que los posteriores,
frecuentemente ocurren sin que el ovario libere un évulo. Asi, es fre-
cuente un periodo de esterilidad de la adolescencia o esterilidad
transitoria que dura por lo general entre 12 y 18 meses después de
la menarquia. Sin embargo, no ocurre asi con todas las muchachas.

Se da una importante diferencia entre las muchachas y los mu-
chachos en cuanto a las posiciones relativas del estirén estatural en
el conjunto de la secuencia del desarrollo en la pubertad. Sélo re-
cientemente se ha comprobado, como resultado de detallados es-
tudios longitudinales realizados con un namero relativamente alto
de j6venes, que las muchachas tienen su estirén considerablemen-
te antes que los muchachos. La diferencia entre las edades en que
ocurre el pico de velocidad en el crecimiento estatural de las mu-
chachas y los varones es de unos dos afios; pero la diferencia en
cuanto a la primera aparicién del vello pubiano es solamente de
nueve meses. La primera modificacién puberal de las mamas ante-
cede atin menos al primer cambio en el tamaiio de los testiculos.
El estirén del crecimiento de la adolescencia en las muchachas se
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sitGa en la secuencia antes que en los muchachos. De hecho, en
algunas muchachas, el pico de la velocidad estatural se alcanza
poco después de la fase mamaria 2 vy, ocasionalmente, antes. De
este modo, para las nifias, el primer acontecimiento de la puber-
tad suele ser un aumento de la velocidad del crecimiento, rara vez
advertido; por otra parte, en los muchachos, el pico de la velo-
cidad del crecimiento estatural rara vez ocurre antes de haber lle-
gado a la fase 4 del crecimiento de los genitales, y nunca es el pri-
mer indicio de la pubertad. Esto tiene importancia practica, pues
a los muchachos que maduran tardiamente puede tranquilizarse-
les informéndoles de que su estirén estatural estar4 todavia por pro-
ducirse, si el desarrollo genital no ha avanzado todavia mucho; y a
las muchachas a quienes preocupa la posibilidad de ser demasiado
altas puede decirseles que su estirén estatural estd ya casi acabado,
y probablemente ya no creceran mas, si ya les ha ]Iegad(-)‘ la me-
narquia. En promedio, las nifas crecen unos 6 cm después de la
menarquia, aunque es posible un aumento estatural dos veces ma-
yor. El aumento posmenarquico es practicamente independiente de
que la menarquia ocurra precoz o tardiamente. )

Como los muchachos, algunas nifas pasan rdpidamente a través
de todos los estadios del desarrollo mamario y del vello pub-iano,
mientras que otras lo hacen con mayor lentitud. En promedio, el
tiempo que transcurre entre la iniciacién de la aparicién de la
yema mamaria hasta llegar a la fase 3 es de un ano, y hasta al-
canzar la fase adulta, de 4 afos. Sin embargo, las nifias cuyo tran-
sito es rapido tardan Gnicamente afio y medio en recorrer todas las
fases, mientras que aquellas cuya transicién es lenta pueden tar-
dar hasta 5 afios y atin maés.

EL ESTIRON DEL CRECIMIENTO EN LA ADOLESCENGIA: CAMBIOS DEL
TAMANO Y FORMA DEL CUERPO

En la pubertad ocurre un acelerado 2umento del tamaiio del cuer-
po y un cambio en la conformacién y composicién de éste. Aunque
los cambios son cualitativamente semejantes en los nifios y las nifas,
cuantitativamente difieren mucho, y su distinto balance pone de
manifiesto gran parte del dimorfismo sexual caracteristico de los
adultos. Asi, antes de la pubertad, los varones son solamente un
poco mas altos que las ninas, mientras que después de ella la dife-
rencia media es de unos 13 cm. En la pubertad los hombros y los
musculos crecen més en los muchachos. mientras que las nifias des-
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arrollan mas las caderas. Aparecen grandes diferencias en la fuerza
muscular, junto con otras diferencias fisiolégicas. Algo de este di-
morfismo sexual ocurre en todos los primates y, en realidad, en casi
todos los mamiferos, y est4 en relacién con los aspectos conductua-
les y fisicos de la reproduccién y con la manera como se organiza
la convivencia social de cada especie. Los cambios somaticos y fun-
cionales que experimentan los muchachos los hacen més aptos que
las mujeres para realizar pesados e intensos esfuerzos fisicos y correr
con mayor rapidez distancias més largas. Tales diferencias y espe-
cializaciones sexuales son més notables en algunas especies de pri-
mates que en otras. Por ejemplo, el gibén exhibe escaso dimorfismo
sexual, mientras que éste es muy manifiesto en los monos rhesus y
los gorilas. EI hombre se sita en el centro de la serie de los prima-
tes. Aqui, de nuevo tenemos un hecho ineluctable de la historia
vital. El dimorfismo puede no ser ya muy importante para muchas
de las tareas de nuestra época de “apretar un botén”; pero de
tedas maneras tiene implicaciones que no pueden negarse o des-
denarse razonablemente.

El estirén estatural del adolescente lo ilustran las curvas de cre-
cimiento del muchacho y la muchacha tipicos que aparecen en la
figura 1.5 (p. 24). La rapidez del crecimiento disminuye continua-
mente desde el nacimiento en adelante y justo antes de la pubertad
llega a su punto mas bajo. En el afio que precede inmediatamente
a su estirén, el nifio medio crece 5.0 cm, y una ganancia de sélo
3.5 cm se halla en los limites de lo normal. Asi, los muchachos cuya
pubertad se retarda y que ven a otros crecer pueden creer que su
crecimiento es nulo, tan grande es el contraste. En las muchachas,
con su mas precoz estirén de la adolescencia, la velocidad no baja
tanto antes de ella. Sin embargo, cuando comienza el estirdén, el
crecimiento se hace muy rapido. Tipicamente, los muchachos cre-
cen unos 7 cm en el primer afio del estirén, 9 cm en el segundo y
7 cm en el tercero. Después, el crecimiento se hace mas lento, y cae
a unos 3 cm en el afo siguiente y unos 2 cm posteriormente. En
las muchachas la velocidad es menor, y crecen unos 6 cm, 8 cm y
6 cm por ano, durante los tres afios aue dura el estir6n. Natural-
mente, hay grandes diferencias individuales en cuanto a la magni-
tud del estir6n; en el capitulo x1 aparecen graficas estandares que
indican los limites de lo normal. Sin embargo, durante el afio en
que la mayorfa de los muchachos alcanzan su pico de crecimiento,
éste llega a ser de 7 a 12 cm, y en el caso de las nifias, 6 y 11 cm.
En los muchachos y muchachas que tienen su pico precozmente,
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éste suele ser mas alto que en aquellos que lo tienen tardiamente.
Los que maduran tempranamente se elevan desde un nivel de velo-
cidad mas alto, aunque éste no es el tnico factor participante.

La edad promedio en que se alcanza el pico depende de la natu-
raleza y circunstancias de la poblacién; pero entre los nifios euro-
peos y estadunidenses de origen europeo es en la actualidad de
unos 12.0 anos para las nifias y de 14.0 para los varones. La varia-
cién en torno a estos valores centrales es de 2 afios en uno w otro
sentido. Asi, los nifios que maduran muy precozmente llegan a su
pico a los 12.0 anos, habiendo comenzado su estirén a los 10.5 anos,
mientras que los muy retardados en su maduracién inician su esti-
rén a los 14.5 afos y alcanzan su pico hacia los 16.0 afos. Varia-
ciones correspondientes ocurren en las nifias.

El estirén de la adolescencia sufre diferente control hormonal
que el crecimiento en el periodo precedente (véase el capitulo vi)
y probablemente como consecuencia de la magnitud de la estatura
anadida durante el estirén, es en grado considerable independiente
de la obtenida antes. La mayoria de los nifios que han crecido uni-

Figura V.4. Cambios de la cara de dos muchachos en la pubertad.
(Segin Tanner, 1962,)
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formemente siguiendo la curva media tienen un estirbn medio du-
rante la adolescencia; pero algunos, al llegar a adultos, terminan
muy por encima del promedio y otros considerablemente por de-
bajo. En términos estadisticos, el coeficiente de correlacién entre la
estatura adulta y la estatura inmediatamente anterior al comienzo
del estirén es de 0.8. Esto significa que alrededor de un 30% de la
variabilidad en la estatura adulta de los hombres tiene por causa
diferencias en la magnitud de su pico de crecimiento en la adoles-
cencia. Lo mismo ocurre con las mujeres.

La mayor parte del estirén en estatura se debe a la aceleracién
de la longitud del tronco, més que a la aceleracién del crecimien-
to de las piernas (en la practica, la longitud del tronco se mide
por la estatura en posicién sentada, que incluye asi la longitud de
la cabeza y la de la pelvis; y la longitud de las piernas es igual a la
estatura total menos la estatura sentada ). Las dimensiones se acele-
ran en un orden bastante regular; generalmente la longitud de las
piernas llega a su pico primero, unos 6 a 9 meses antes que la lon-
gitud del tronco. La anchura de hombros y térax es la dltima en
llegar a su pico. Asi, a un muchacho le quedan cortos los panta-
lones (al menos en longitud) un afio antes de que le venga estre-
cha su chaqueta. En la adolescencia, algunos sujetos, especialmen-
te muchachas, se quejan de tener grandes los pies y las manos. Cabe
por lo menos tranquilizarlos un poco prediciéndoles que hacia la
€poca en que el estirén haya terminado, sus manos y pies seran un
poco mas chicos en proporcién con los brazos, las piernas y la es-
tatura.

Casi todas las dimensiones musculares y esqueléticas toman par-
te en el estirén, aunque no todas en igual medida. Aun las dimen-
siones de la cabeza, que practicamente habjan permanecido dormi-
das desde unos cuantos afios subsiguientes al nacimiento, muestran
una ligera aceleracién en casi todas las personas. Los huesos del
Craneo crecen en grosor como un 15%, y también crecen los teji-
dos del cuero cabelludo. Es dudoso que el cerebro mismo pase por
un estirén durante la adolescencia; de hacerlo, el aumento sera muy
pequefio. La cara experimenta considerables cambios, como se ve
en la figura V.4. La frente se hace mas prominente, debido al cre-
cimiento de los arcos ciliares y los senos aéreos situados detras;
y ambos maxilares crecen hacia adelante, el inferior mas que el
superior. Este cambio hace el perfil més recto y el mentén maés
saliente. Al mismo tiempo, se desarrollan los misculos faciales.
Todos estos cambios son considerablemente més notables en los
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varones que en las mujeres; en realidad, en algunas muchachas
apenas ocurre algin cambio perceptible de las dimensiones faciales.

El mayor dimorfismo sexual del esqueleto que ocurre en la pu-
bertad, sin embargo, concierne a los hombros y las caderas. Las
curvas aparecen en la figura V.5, alineadas de modo que cada edad
individual se mide en afios antes y después de su propio pico de
velocidad estatural. Se minimiza asi la confusién que causan algu-
nos sujetos que tienen su estirén tempranamente con los que lo
tienen tardiamente, y también sitGa a los sexos sobre la misma base
temporal. Las muchachas tienen en la adolescencia un estirén de
la anchura de la cadera particularmente grande, cuantitativamen-
te tan grande como el de los muchachos, a pesar de que el estirén
de las nifias es bastante menor en casi todas las deméas dimensiones.
Por otro lado, el estirén de la anchura de los hombros es particu-
larmente notable en los varones. Estas diferencias ocurren porque
las células cartilaginosas de la articulacién de la cadera estan espe-
cializadas en responder a la hormona sexual femenina (estrégeno)
y las células de la articulacién escapular reaccionan especialmente
a la hormona sexual masculina (andrégenos, principalmente, la tes-
tosterona ). Estas especializaciones pueden perderse, asi como ga-
narse, en el curso de la evolucién. En casi todos los monos y antro-
poides los machos tienen caninos largos, adecuados para la lucha.
Estos normalmente se desarrollan durante la pubertad, pero su
crecimiento puede ser inducido antes si se da testosterona al ani-
mal. En el hombre, los caninos, aunque todavia son un poco mas
grandes que en la mujer, han perdido patentemente la mayor parte
de la capacidad de crecer en reaccién a la testosterona.

El dimorfismo de la anchura de los hombros y las caderas ha
sido largamente usado como medida de la androginia corporal, es
decir, el grado en que un varén se asemeja a la mujer y al con-
trario. En los adultos jévenes, una ecuacién que usa precisamente
estas dos medidas (conocida técnicamente como funcién discri-
minante) clasifica correctamente al 90% de las personas como
varones o hembras. La expresién de esta férmula es 3 didmetro
biacrémico-1didmetro biiliaco y puede usarse como medida de la
androginia menos susceptible de desviacién por deformidades cor-
porales que lo es la simple razén de la anchura del hombro a la
de la cadera.

Muchos dimorfismos sexuales anteceden a la pubertad, como
sefialibamos en el capitulo anterior. Uno de los mas notables, la
mayor longitud relativa de la pierna del varén, tiene su origen en
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el mayor retardo que experimenta el estirén puberal de éste. Parte
de la diferencia sexual en la forma de la pelvis también precede
a la pubertad. Al nacer, las nifas ya tienen una pelvis mas ancha,
es decir, una salida pélvica mas ancha, una mayor abertura en el
fondo de la pelvis, que constituye el pasaje mas estrecho que ha
de recorrer la criatura en el acto del nacimiento. Asi pues, la adap-
tacién para la gestacién esta ya presente desde muy temprana edad.
Los cambios puberales estan mas bien relacionados con el ensan-
chamiento de la entrada al estrecho pelviano y el de las caderas.
Estos rasgos tienen importancia en cuanto a proveer espacio para
el crecimiento del atero gravido y la criatura en él contenida.

Quizé la amplitud de las caderas pudiera ejercer ademas la fun-
cién subsidiaria de atraer la atencién del varén; pues estos carac-
teres morfoldgicos de diferenciacion sexual aparecen en la pubertad
—a los cuales podemos afiadir los correspondientes rasgos fisiol6-
gicos y tal vez los psicolégicos— y se desarrollan no sélo para su uso
inmediato en la copulacién, sino para todo el conjunto de cambios
conductuales que acompanan a la reproducciéon sexual. Los hom-
bros anchos y la fuerza muscular del varén podrian en parte haber-
se desarrollado para utilizarlos en el apareamiento; pero mas pro-
bablemente, con los dientes caninos y las eminencias ciliares, para
alejar a otros machos, asi como para la caza. El dimorfismo es pri-
meramente mantenido por la seleccién sexual, puesto que la lucha
envuelve a machos de la misma especie. Cuando este género de
seleccién sexual se hace menos importante, como en la especie
humana, la teoria genética nos lleva a suponer que dichos rasgos
se van eliminando gradualmente.

Pero cierto ntimero persiste, en virtud de un mecanismo deno-
minado ritualizacién. En el curso de la evolucién, un caracter mor-
folégico o un rasgo de conducta pueden perder su funcién original
y, ulteriormente elaborados, complicados o simplificados, pueden
servir como sefial de estimulo a otros miembros del mismo grupo,
liberando una conducta que, de alguna manera, es ventajosa para
la propagacién o sobrevivencia de la especie. No requiere mucho
conocimiento de la erética humana el suponer que los hombros, las
caderas, las nalgas y las mamas (al menos en ciertas culturas muy
difundidas) sirven como incitadores de la conducta copulativa.
El vello pubiano (acerca de cuya funcién los textos médicos han
guardado siempre un prudente silencio) probablemente sobrevive
como un estimulo ritualizado de la actividad sexual, desarrollado
por simplificacién del pelo restante en las regiones inguinal y axilar
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para que el infante se agarre a ellos cuando es transportado (como
ocurre con muchas especies de monos antropoides) bajo el cuerpo
de la madre. Similar consideracién es aplicable al vello axilar, que
esta asociado con glandulas especiales que no se desarrollan hasta
la pubertad y que, por su estructura, estan relacionadas con ciertas
glandulas odoriferas de otros mamiferos. Por otro lado, la barba
podria ser més atemorizante para otros machos que atractiva para
la hembra. Pero quiza existan barbas de dos clases.

EL ESTIRON DEL CRECIMIENTO DEL ADOLESCENTE: CAMBIOS EN LA
PROPORCION ENTRE MUSCULO, GRASA Y HUESQ

Ocurren notables cambios en la composiciéon del cuerpo en el mo-
mento del estirén de la adolescencia, especialmente en el varén.
La figura V.6 presenta el aumento del musculo de los miembros,
estimado mediante radiografias del brazo y la pantorrilla, tomadas
de manera que puedan distinguirse el hueso, el musculo y la grasa.
El pico de la velocidad de crecimiento del musculo es algo mas
tardio que el pico de la velocidad del crecimiento estatural, y asi
ocurre coincidentemente con el pico de la estatura sentada y el de
la anchura de la espalda, que es muy superior en el muchacho que
en la muchacha. Sin embargo, las muchachas también experimen-
tan un estirén muscular en la adolescencia, y como ésta ocurre
antes que en los varones, el promedio de las muchachas pasa por
un corto periodo en que poseen mayor musculatura que el hombre,
tal como lo muestra la figura V.6. El aumento del tamaiio de los
musculos refleja mayor cantidad de proteina contractil y del ntime-
ro de niicleos, y es la base del gran aumento de la fuerza que ocurre
simultineamente (véase mas adelante). Otros musculos, corazén
inclusive, muestran curvas de crecimiento similares.

La grasa subcutanea, por lo menos la grasa subcutidnea de los
miembros, ofrece una curva casi opuesta. La figura V.7 muestra la
curva de la velocidad de la grasa de un miembro de cada uno de
los nifios de un grupo seguido longitudinalmente, cuyas respectivas
curvas han sido alineadas como antes, de modo que la edad se mide
en afios antes y después de su propio pico de la velocidad de creci-
miento en estatura. En los varones, la extensiéon de la grasa vista
en rayos X disminuye apreciablemente, y la velocidad se hace
realmente negativa, lo que indica pérdida absoluta. El punto mas
bajo coincide con el pico de la velocidad del crecimiento estatural.
En las muchachas sucede lo mismo, pero en grado mucho menor,
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y el descenso no es suficiente para que la media descienda abajo
clt; cero. Asi pues, en la muchacha media no ocurre verdadelj'a
pérdida de grasa y ha de contentarse con una transitoria lentifica-
cién de la acumulacién adiposa. La grasa del cuerpo decrece con
rapidez mucho menor que la de los miembros.

FUERZA, TOLERANCIA AL EJERCICIO Y OTRAS FUNCIONES

El tT;:rectilmmnt_o del tamafio del musculo va naturalmente acompa-
nado de un incremento de la fuerza, como se ilustra en la figu-
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ra V.8. El fenémeno es mucho mas notable en el varén que en la
mujer, y parece posible que la fuerza por gramo de musculo se
haga mayor en los muchachos durante esta época, a causa de cam-
bios de indole estructural y bioquimica de las células musculares
inducidos por la hormona sexual masculina. Las curvas de la figu-
ra V.8 pertenecen a un estudio longitudinal. Cada prueba indivi-
dual representa la mejor de tres ensayos, realizados de modo que
cada chico compitiera contra su propia marca anterior y también
con un compaiero de clase de capacidad similar. Sélo con tales
precauciones podemos aproximarnos a los valores maximos. Otros
datos indican que, salvo en manos y antebrazos, muchachos y mu-
chachas tienen parecida fuerza, para un determinado tamano cor-
poral, hasta que comienza la pubertad, cuando se abre una amplia
brecha entre sujetos de distinto sexo e igual tamafio corporal total.

El corazén de los muchachos alcanza mayor tamafio que el de
las muchachas, lo mismo que los musculos esqueléticos y los pul-
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mones, asi como también tienen mas alta presioén sistélica, inferior
numero de latidos cardiacos en T€poso y una mayor capa’cidad de
transporte de oxigeno en la sangre y mayor poder para neutralizar
los catabolitos producto del trabajo muscular. EI néimero de los
gl6bulos rojos de la sangre, asi como la cantidad de hemoglobina
—el pigmento que transporta el oxigeno a los tejidos— aumentan
durante la adolescencia del varén, pero permanecen sin cambio
cn las muchachas. En pocas palabras, el varén se adapta mejor
uuralnte la pubertad para el ejercicio de las tareas relacionadjas
;(;Eadi) S(faza, la lucha y la manipulacién de toda suerte de objetos
Es resultado directo de estos cambios el que la capacidad atlética
dumente tanto en los muchachos en la adolescencia. La nocién o-
pu‘f,lr de un muchacho que se excede en ejercicio y “agota sus fu}:er-
Zas’ en esta cpoca tiene poca base cientifica. Por e contrario
fl'zez_*za, destreza atlética y resistencia fisica aumentan progresiva ;
Ir'apldamente’a lo largo de la adolescencia. Si el adolescente se debi)-(
[gzc);oz:iic;ta fg(_:llment:c suele Ser por razones psiguicas, no por causas
\ales. Sin embargo, existe un breve periodo durante el cual
la lengitud del tronco ha crecido en relacién con la de las piernas
y crea nuevos problemas de equilibrio, mientras los musculos han
de a]canzar'ttldaviq su pleno desarrollo y poder. Este periodo rara
vez dura maés de seis meses, pero puede acarrear problemas transj-
torios en grupos especializados tales como danzarines de ballet j6-
venes, levantadores de pesas y atletas de campo y pista. !

VI. LA EDAD DEL DESARROLLO Y EL PROBLEMA
DE LOS QUE MADURAN PRECOZ O TARDIAMENTE

LA pUBERTAD comienza a distintas edades en diferentes individuos,
aun del mismo sexo. En el anterior capitulo, en la figura V.3, p. 81,
hemos visto cémo muchachos de 14 anos perfectamente normales
o muchachas de 12 afios, también normales, pueden hallarse en la
fase prepuberal, puberal o pospuberal. Es manifiestamente ridiculo
considerar a los tres muchachos presentados como igualmente cre-
cidos fisica y psiquicamente o —dado que gran parte del compor-
tamiento en esta edad estd condicionado por el estado fisico— en
sus relaciones sociales. No es licito hablar simplemente de “mucha-
chos o muchachas de 14 anos de edad”; la asercién de que un chico
tiene 14 anos es desesperadamente vaga, pues mucho depende de
si es de los que maduran precozmente o de los que lo hacen tarde.

Estas diferencias en la velocidad de la maduracién no se presen-
tan repentinamente en la adolescencia, aunque es entonces cuando
se manifiestan mas patentemente. Se encuentran en todas las eda-
des, inclusive en el nacimiento. Tal como la nifia media se halla mas
adelantada que el promedio de los ninos desde mediados del perio-
co fetal en adelante, asi el nifio que madura precozmente, en pro-
medio, marchara siempre delante del que lo hace tardiamente.
A esta tendencia a desarrollarse temprana o tardiamente la deno-
miné con acierto Franz Boas tempo de crecimiento. Franz Boas fue
uno de los grandes precursores de la auxologia humana. Algunos
ninos ejecutan su crecimiento en tempo andante, otros en allegro
y unos terceros en lentissimo. Parece que la herencia ejerce gran
importancia en la fijacién del ritmo del metrénomo; pero desco-
nocemos c6mo.

Evidentemente, necesitamos una medida de la edad del desarro-
llo o madurez funcional, que represente mas fielmente que la edad
cronoldgica cuanto ha avanzado determinado sujeto a lo largo del
camino hacia la plena madurez. La estatura no nos da tal medida,
pues las personas difieren en estatura madura. Asi, la talla. de un
muchacho puede significar un tempo rapido de crecimiento en
un nino que tendra de adulto la estatura mediana, o un tempo
medio de crecimiento en un chico que de adulto serd de elevada

07
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estatura. El porcentaje de estaturas maduras individuales alcanza-
das en determinada edad es una medida mejor, pero sélo obtenible
retrospectivamente. La edad de inicio de los varios estadios de la
pubertad es una medida valida, pues todos los nifios normales pa-
san a través de los mismos estadios; pero también esta medida sélo
es asequible en periodo avanzado del crecimiento. Sin embargo,
tenemos muchas medidas posibles de la edad del desarrollo, que
varian desde el nimero de dientes brotados hasta el porcentaje de
agua en las células musculares. Las varias escalas de “edades” no
necesariamente coinciden, y cada una tiene su uso particular. La
medida mas generalmente usada deriva de los sucesivos estadios
del desarrollo del esqueleto, tal como aparecen en las radiografias.
Esta medida es aplicable a lo largo de todo el periodo del creci-
miento y se la llama madurez esquelética o edad ésea.

La madurez esquelética es una medida del avance de los huesos
de una regién hacia la madurez, no en tamaiio, sino por su forma
y por la relacién o posicién relativa que guarda con otros huesos,
tal como aparecen en la radiografia. Cada hueso comienza como
un centro primario de osificacion, recorre varias fases de agranda-
miento y conformacién de la regién osificada, en muchos casos ad-
quiere una o varias epifisis, es decir, otros centros de osificacién
que comienzan independientemente del centro principal y, final-
mente, alcanza la forma adulta, cuando estas epifisis se funden con
el cuerpo principal del hueso (véanse pp. 46-47). Todos estos
cambios son faciles de ver en las radiografias, que distinguen las
porciones osificadas, cuyo contenido clcico las hace opacas a los ra-
yos X. La sucesién de los cambios de forma que cada hueso recorre
es la misma en todos los sujetos, y todos los sujetos alcanzan el
mismo estado final.

En principio puede usarse cualquier parte del esqueleto o todas
ellas, pero en la préctica, la mano y la mufieca forman la regién
mas conveniente. Es facil de radiografiar, sin el peligro de que la
radiacion llegue a los érganos de la reproduccién, y sélo exige una
dosis mintscula de rayos X, del orden de cuatro milirradios. No hay
indigios de que tales dosis causen dafio en parte alguna del cuerpo.
En realidad, seria sorprendente que lo produjeran, si tenemos en
cuenta que no se aparta de la dosis que inevitablemente obra sobre
todo nifio que pasa una semana de vacacién en la montaia (la ra-
diacién ambiente es de 100 milirradios al nivel del mar y sube a
300 milirradios a una altitud de 2 000 metros). La gente se preocu-
pa con razén por los efectos médicos y genéticos de la lluvia de
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particulas radiactivas o por los que causan ciertas formas de diag-
néstico radiolégico; pero es necesario pensar cuantitativamente, s
se quiere mantener las cosas en pergpectl\:a.

La figura VI.1 muestra dos radiografias de sendos muchachos
de 14 anos. En la de la izquierda se ven muchas epifisis atin sin sol-
dar, y los huesecillos de la mufieca todavia no han adquirido su
forma definitiva. La mano de la derecha se acerca a su madt,lrez.
La madurez esquelética se valora sea por el método del “atlas™ de
edades 6seas de Greulich y Pyle, o por el mas detallado y quiza mas
exacto método de puntuacién ésea de Tanner y Whitehouse. Con
el primero, cada hueso se empareja con otro de aspecto semejante
de una serie de radiografias estandar de huesos de creciente edad
6sea. Asi, cada hueso tiene una edad 6sea asignada, y la m?(la] (o
més frecuente, de estas edades éseas) se toma como edad 6sea de
la mufieca y la mano. Frecuentemente se omite el paso de asignar

Fioura VI.1. Radiografias de una mano de dos muchachos, ambos d.e ~14‘0
afios: (izquierda) edad 6sea 12 “afios”; (derecha) edad 6sea 16.0 “afios”.
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edad 6sea a cada hueso por separado. En lugar de ello, el aspecto
total de determinada radiografia es simplemente comparada con el
de la radiografia estandar, y se toma como valida la que mas de
cerca se le empareja. Pero este método abreviado facilmente lleva
a un trabajo inexacto.

En el método de Tanner-Whitehouse, cada hueso de la radio-
grafia problema se compara con un conjunto de ocho fases estan-
dares, y su fase se valora justo en la misma forma que las fases de
la pubertad. Es imposible el cortocircuito. Cada fase de cada hueso
lleva una puntuacién adherida a ella, derivada matematicamente,
cde modo que las puntuaciones para todos los huesos representan la
mejor estimacién conjunta de la madurez esquelética. De esta ma-
nera, se obtiene una puntuacién de la madurez esquelética que es
comparable con la medida de la estatura, salvo que va del 1 al 100.
La puntuacién de la madurez puede convertirse en una edad ésea
si asi se desea, pues la edad 6sea es simplemente la edad cronolé-
gica para la cual la puntuacién esta en el 50" centil. Los estAnda-
res de Tanner-Whitehouse se basan en una numerosa muestra alea-
toria de nifios escoceses del campo y de la ciudad, tomada en los
anos cincuenta, y la asercién de que cierto muchacho tiene una
edad ésea de 8.0 aiios significa que tiene el mismo grado de madu-
rez esquelética que el promedio de los muchachos escoceses de la
misma edad, regién, clase social y época. Los estandares de Greulich-
Pyle se basan en un niimero mas corto de nifios estadunidenses de
clase acomodada en los afios treinta, quienes estaban entre unos
6 y 9 meses adelantados con respecto a la madurez de los citados
nifios escoceses. En consecuencia, los dos métodos no dan los mis-
mos resultados, a menos de que se haga una correccién. Investiga-
dores de diferentes regiones y paises habran de establecer las nor-
mas locales para la madurez esquelética, al igual que hacen para
la estatura (véase el capitulo 1x).

Muchachos y muchachas pasan a través de las mismas fases en
¢l sistema de Tanner-Whitehouse y, por tanto, se valoran de la mis-
ma manera. Sin embargo, las puntuaciones adheridas a cada una
“le las fases son algo diferentes, lo que refleja una diferencia sexual
en la forma de madurar. La puntuacién de maduracién total, obte-
nida mediante la suma de puntuaciones de fase separadas, es, por
supuesto, mucho mas alta en las muchachas que en los muchachos
de la misma edad cronolégica. Las muchachas estan adelantadas
respecto a los muchachos desde el nacimiento hasta la madurez, y
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la edad 6sea de los varones promedia como un 80% de la de las
muchachas. . _ -

La mano y la mufieca proporcionan informacién til solamente
desde los 18 meses en adelante; de modo que otras partes del esque-
leto, principalmente piernas y pies, han de usarse desde el naci-
miento hasta los 18 meses. Para algunos propésitos, no todos los
huesos de la mano y la mufieca han de valorarse; basta valorar
los huesos del antebrazo (ctbito y radio) y los de los dedos (bas-
tan los metacarpianos y las falanges). Este es el caso cuando la
edad 6sea va a usarse para predecir la estatura que un nino alcan-
zara de adulto. En determinada edad temporal, un nifio avanzado
puede estar mas cerca de la estatura adulta que un nino retardado,
y el tener esto en cuenta hara la prediccién mas exacta. Se dan cua-
dros de prediccién, con el uso de la edad ésea o sin ella, en Assfess-
ment of Skeletal Maturity and Prediction of Adult Height (véase
Tanner y col., 1975). El doctor Alex Roche, del Fels Research Ins-
titute, junto con los colaboradores egEadigrafos, ha provisto un mé-
todo para valorar la rodilla en relacién con la madurez esquelética,
y demostrado que la mano y la rodilla no siempre dan resultados
muy similares, inclusive en nifos sanos.

MADUREZ DENTAL

La edad de erupcién de los dientes puede también tomarse como
medida de la madurez. La dentadura decidua o de leche brota
entre los 6 meses y los 2 afios de edad, y puede utilizarse d‘urante‘
este periodo. La dentadura permanente brota entre los 6 y los
13 aios, y de los 13 afios en adelante poca informacion es obtcl-
nible mediante la simple cuenta del nimero de dientes brotados,
pero las fases de calcificacién de los dientes, tal como aparece en
la radiografia de los maxilares, puede utilizarse como indice de la
madurez dentaria, exactamente de la misma manera que !as fases
de la osificacién de los huesos de la mano y la mufieca (véase De-
merjian y col., 1973).

RELACIONES ENTRE DIFERENTES MEDIDAS DE LA MADUREZ

La madurez del esqueleto y la dentaria no estan estrechamente
relacionadas. Es cierto que, entre los 6 y los 13 aios, a los ninos
que han avanzado en la madurez del esqueleto les han brotado, en
promedio, més dientes que a aquellos en que la maduracién del
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esqueleto se ha retardado. De analogo modo, a los nifios que entran
en la pubertad precozmente también les brotan los dientes mas
tempranamente, en promedio, y las ninas tienen de ordinario mas
dientes que los muchachos de su misma edad. Sin embargo, tales
relaciones promedias tienen escasa aplicacién al individuo, La co-
rrelacién entre la edad ésea y la edad dentaria en determinada
edad temporal es del orden de 0.4. Esto significa que ambos siste-
mas, aun cuando reflejan oscuramente la subyacente presencia de
un factor general de madurez, miden en gran parte distintos tipos
de maduracién. Esto es escasamente sorprendente, si consideramos
cuan diferentes son las épocas de las curvas de crecimiento de la
cabeza y estructuras con ella relacionadas y el crecimiento del resto
del esqueleto.

La madurez del esqueleto esta mas intimamente relacionada con
la edad en que ocurre la pubertad, aunque esta relacién es menos
cercana de lo que se penso otrora, al menos en la gama de los nifios
normales. Las piedras miliares que estin mas intimamente vincu-
ladas son la edad de la menarquia y la edad ésea. La figura VI.2
presenta la frecuencia de la distribucién de la edad de la menar-
quia en relacién con las edades cronolégica y esquelética de las
mismas nifias normales. Evidentemente, la variacién en relacién
con la edad ésea es mucho menor; en realidad, el 95% de los limi-
tes son 11.0 a 15.0, en términos de edad cronolégica, pero sélo 12.0
a 14.0 en términos de la edad ésea. '
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Ficura VL.2. Distribucién de las edades de la menarquia en térrhinos de edad
cronolégica y edad esquelética. (Nifias del Growth Study, de Harpenden.)

(Segiin Marshall, 1974.)
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La vinculacién entre la madurez del esqueleto y el comienzo de
la pubertad (es decir, la aparicién de las mamas y ell agrandamien-
to de los testiculos) es laxa. Sin embargo, en los extremos de avan-
ce o retardo de los nifios normales, y ain mas en los anormalmente
adelantados o retardados, la madurez del esqueleto constituye una
buena guia respecto de lo que esta sucediendo y de lo que es pro-
bable que ocurra. Si la pubertad de un muchacho se retarda dema-
siado, entonces la estimacién de su edad 6sea aporta importante
informacién. Si la edad ésea estid retardada, como el desarrollo es
todo de una sola pieza, podemos esperar que la pubertad ocurra en
el curso del tiempo; el muchacho esta simplemente retardado en el
crecimiento. Si la edad 6sea corresponde a un valor inmediata-
mente prepuberal de unos 14.5 afios y permanece asi durante un
periodo, entonces hay algo que realmcmc.lmplde que se pro'duzca
la pubertad. En el siguiente capitulo explicaremos céomo esta con-
trolada la iniciacién de la pubertad.

MADURACION PRECOZ Y TARDIA, CAPACIDAD MENTAL Y DESARROLLO
EMOCIONAL

Evidentemente, la ocurrencia de diferencias de tempo en el creci-
miento puede tener profundas consecuencias para la teoria y la
practica de la ensefianza, especialmente si el avance en el creci-
miento somatico va unido en algin grado importante con el pro-
greso de la capacidad intelectual y la madurez emocional.
Tenemos buenas pruebas de que, en los sistemas escolares euro-
peos y estadunidenses, los nifios somaticamente adelantados hacia
la madurez puntian en promedio algo mas alto en la mayor parte
de las pruebas de capacidad mental que los nifios de la misma
edad fisicamente menos maduros. La diferencia no es grande,
pero si consistente, y ocurre en todas las edades que han sido es-
tudiadas, llegando hacia atras hasta tan lejos como 6.5 afos. Si-
milarmente, la puntuacién en las pruebas de inteligencia de
muchachas posmenarquicas es superior a la de la nifas preme-
narquicas de la misma edad. Asi pues, en examenes ligados con
la edad, los jévenes que maduran fisicamente con rapidez tienen
una mejor probabilidad en el porvenir que aquellos cuya madu-
racién es lenta. )
Es asimismo cierto que los nifios soméaticamente grandes puntian
més alto que los mas pequeiios en todas las edades, desde los 6 afos
en adelante. En una muestra aleatoria formada exclusivamente por
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nifios escoceses de 11.0 afios de edad, que abarcaba a 6 940 sujetos,
la correlacién entre la estatura y la puntuacién en el grupo que
trabajé con la prueba de inteligencia de Moray House fue de
0.25 = 0.01, tolerando para el efecto de las diferencias de edad
variaciones de 11.0 a 11.9 afios. Una conversién aproximada de
estas puntuaciones al c.1. de Terman-Merrill, conduce a un aumen-
to promedio de 0.67 puntos por cada centimetro de estatura. Co-
rrelacién similar se encontré entre nifios londinenses. Los efectos
pueden ser muy importantes para el nifio individual. En muchachas
de 10 afios de edad hubo 9 puntos de diferencia en el c.1. entre aque-
llas cuyas estatura se hallaba por encima del 75 centil y otras cuya
talla se hallaba por debajo del 157 centil. Esto es dos tercios de la
desviacién estandar de la puntuacién de prueba.

Los muchachos y muchachas con muchos hermanos o hermanas
suelen ser de mas baja estatura y punttian més bajo en inteligencia
que los sujetos con pocos hermanos.

Como la mitad de la correlacién del parrafo anterior se asocia
con el niimero de los hermanos, aproximadamente la mitad subsiste
cuando no se considera el niimero de los hermanos.

Se solia pensar que la relacién entre la puntuacién en las prue-
bas y la estatura, lo mismo que entre la puntuacién y la precocidad
de la maduraci6n, desaparecia en la edad adulta. Si la correlacién
representara tnicamente los efectos del avance paralelo de la ca-
pacidad mental y el crecimiento somatico, cabria esperar que asi
sucediera. Indudablemente, no hubo diferencias de estatura entre
los muchachos que maduraron tempranamente y los que lo hicie-
ron mas tarde, cuando unos y otros terminaron de crecer. Pero
ahora es claro que, curiosamente, parte de la correlacién entre es-
tatura y c.L persiste en el adulto. No se sabe bien en qué propor-
cién intervienen factores genéticos y ambientales como causa de
este fenémeno. Es probable que el factor mas importante sea la
diferente movilidad social (es decir, nifios que ascienden o caen
en jerarquia social en relacién con sus padres) (véase el capitu-
lo 1x, pp. 144-186).

Pcca duda cabe de que el haber madurado precoz o tardia-
mente puede repercutir sobre la conducta y que en algunos mu-
chachos estas repercusiones son considerables. Es bastante escasa
la informaci6n sélida sobre la relacién entre el desarrollo emocio-
nal y el fisiolégico, pero la que tenemos sustenta la nocién de sen-
tido com{n segtn la cual las actitudes emocionales estan claramente
relacionadas con los sucesos fisiolégicos.
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En el mundo de un muchacho pequefio las proezas fisicas dan
prestigio y éxito, para lo cual el cuerpo es un instrumento muy im-
portante de la persona. Muchachos que han adelantado en el des-
arrollo no sélo en la pubertad, sino también antes de ella, pro-
penderan mas que otros a ser lideres. Sin duda, este fenémeno es
reforzado por el hecho de que, en promedio, los muchachos muscu-
larmente poderosos han madurado antes que los otros y han tenido
un estirén del crecimiento mas precoz. El muchacho atléticamente
constituido no sélo prepende a dominar a los demas antes de la
pubertad, sino que, habiendo tenido un comienzo temprano, se
halla en condicién de seguir dominando. El muchacho sin facul-
tades atléticas, indolente, incapaz quiza de sostenerse en la aspera
preadolescencia, se vera después aiin mas pegado a la pared en la
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Ficura V1.3, Estatura alcanzada desde los 11 a los 17 afios por dos muchachos

del Growth Study, de Harpenden. Uno de ellos (M613) tuvo un estirén pu-

beral precoz, y el otro (M112) tardio. Las curvas se han trazado contra los
estindares ingleses de Tanner y Whitehouse (1975).

(Redibujado, Tanner, 1077.)
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adolescencia, cuando vea a los otros crecer mientras él permanece
casl estacionario en su crecimiento. Aun muchachos varios afios
mas jévenes lo sobrepasan ahora en tamafio y capacidad atlética
y quiza también en dones sociales. La figura VI.3 presenta las cur-
vas de estatura de dos muchachos: el primero ha madurado tem-
pranamente y es musculoso; el otro es un muchacho languido que
tardé en madurar. Aunque ambos chicos fueron de estatura me-
diana a los 11 afios, y después volvieron ambos a tener la estatura
media a los 17 afios, el que maduré tempranamente es ahora, en
el pico de la adolescencia, 12 cm mas alto.

La muchacha que se desarrolla tardiamente, aunque quiza no
tan plagada por problemas atléticos, puede experimentar particu-
lares dificultades en su vida social, pues la ausencia de sus pechos
salta a la vista. Ciertamente, las muchachas cuya adolescencia es
tardia dudan a veces de que sus cuerpos lleguen a desarrollarse
adecuadamente y de si alguna vez estaran tan bien dotadas sexual-
mente como otras a las que han visto desarrollarse en su entorno.
En un plano més profundo, la falta de desarrollo podria incitar
la rememoracién de temores hondamente yacentes en su mente
desde los primeros afios de su vida.

Cabria pensar que las muchachas cuya maduracién es precoz
estan convencidas de que todo en ellas sigue la via natural. Sin em-
bargo, también sufren dificultades, especialmente las que se desen-
vuelven en ciertos ambientes sociales. Si bien algunas se envanecen
de sus nuevos progresos fisicos, otras se sienten estorbadas por ellos.
La muchacha que madura precozmente pasa por un largo periodo
de frustracién de su impulso sexual y de su inclinacién a la inde-
pendencia y a la afirmacién de su orientacién vocacional.

Los estudios del doctor Paul Mussen, de la Universidad de Cali-
fornia, han puesto en evidencia las consecuencias psiquicas de la
maduracién precoz y de la maduracién tardia. Los muchachos que
maduraron tardiamente exhibieron una conducta con la que pre-
tendian llamar la atencién, y sus coetaneos y los observadores
expertos consideraron que eran mas inquietos, habladores y domi-
nantes. Gozaban de menos simpatias y su posicién social era infe-
rior. Por el contrario, los lideres sobresalientes pertenecian al grupo
de los que habfan madurado precozmente. Las técnicas de proyec-
cién revelaron, en los que habfan madurado tardiamente, profun-
dos sentimientos de insuficiencia, mayor ansiedad y mas propensién
a prever su rechazo por el grupo. Estudios en secuencia de adultos
jévenes demostraron que, por lo menos en los Estados Unidos, los
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muchachos que maduran tempranamente son mas sociables y me-
1nos neurodticos. _ S

Poco puede hacerse para disminuir las diferencias individuales
en el ritmo de maduracién de los muchachos de uno u otro S€XO0,
pues estan hondamente arraigadas en forma vital y no son facil-
mente reducibles por accién social alguna. P(?r_conmgmcntc, im-
porta que todos los maestros, psicélogos y médicos tengan pleno
conocimiento de los hechos y estén alerta a los problemas indivi-
duales que plantean.



VII. ENDOCRINOLOGIA DEL CRECIMIENTO

Las GLANDULAS endocrinas son grupos de células productoras de
agentes funcionalmente activos que vi i
Estos agentes sa'designan hormonas. En términos estrictos, una hor-
mona es cualquier sustancia, secretada por células, que s;;le de ella
y actua sobre otras células. Ciertas hormonas obran sobre células

I AXImas ;
nuy proximas a las que las producen, y no llegan a la sangre; algu-

nas Penetrfm €n un sector de la circulacién que las lleva a células

efectoras situadas a corta distancia; unas terce

2

mas de comunicacién en el organismo (
s0). Esto es tan cierto en cuanto a ¢
4 Otro como en cuanto a transmitirlos de uno a otro lugar. EJ siste-
ma _ent:lncrlpo es uno de los principales agentes para lahtransamisic').n
ce mnstrucciones de los genes a la realidad de la forma adulta. al
paso y con el resultado permitidos por el ambiente disponible ’
Las hormonas que se vierten en la circulacién general entran en
contacto con células de toda indole, pero sus células efectoras son
altamente especificas. Esta especificidad depende de la existencia
en estas células de receptgres especificos, que son moléculas de
: » cada una de las cuales i
determinada hormona de las que la sangr: ]E;nCC?llI)(ftl?l r;i\?qsrl:::adg
estas moléculas receptoras estin situadas en la membrana externa
de la célula y otras en el interior de ésta, en su citoplasma. Las alo-
jadas en la membrana reaccionan con hormonas cuya molécula
es dgmasmdo grande para difundirse libremente dentro y fuera d‘e
lacélula, como hacen las de molécula pequefia. Estas hormonas
han de Ser capturadas de la sangre o, mas precisamente, del liquido
intersticial o filtrado de la sangre. Son casi todas péptid,os (cadenas
de ar’mnoémdos unidos entre si de la misma manera que en las
proteinas que, en lo esencial, no son sino péptidos grandisimos).
L’as hormonas de la adenohipéfisis (véense las pp. 111-113) son
peptidos de esta clase. Cuando Ja hormena y el receptor se unen
sobre la membrana de la célula, se libera un mensajero intracelular
que acelera una determinada pieza de la maquinaria celular, en

el otro es el sistema nervio-
onducir mensajes de un tiempo
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muchos casos después de penetrar en el niicleo y actuar sobre los
ADN de los cromosomas. Para muchos de estos complejos hormona-
receptor el mensajero intracelular es el mismo, una sustancia de-
nominada monofosfato de adencsina ciclico (Mra ciclico).

Las hormonas més pequenas atraviesan la membrana celular en
uno y otro sentido, y se las halla en el citoplasma de practicamente
todas las células del cuerpo. Su presencia no ejerce efecto alguno
sino sobre las células dotadas de receptores especificos para la hor-
mona en cuestién. La concentracién intracelular de estas hormonas
refleja aquella en que se encuentran en la sangre. Los receptores
para estas hormonas estan situados en el citoplasma, y la unién de
aquéllas con su receptor ocurre en el seno de aquél. Después, el
complejo resultante de la unién penetra en el nicleo y pone en
actividad a determinada pcrcién del mecanismo de los Abn para
producir proteinas. Recientemente han quedado en claro aun los
detalles mas finos de este intrincado proceso (O’Mally y Schrader,
1976). Las hormonas esteroideas, entre ellas la testosterona y el
estradiol, asi como el cortisol (véanse las pp. 117 s5) acttan de
esta manera. Asi, en las células musculares del atero hay muchos
receptores para el estradiol, que es la hormona sexual femenina.
Cuando aumenta el estradicl en la sangre, los receptores capturan
mas moléculas, y el complejo integrado por el receptor y la hormo-
na hace que se forme nueva proteina muscular y, en consecuencia,
el atero crece.

Asi pues, para la endocrinologia, los receptores son tan 1Impor-
tantes como las hormonas mismas. En realidad, parece que la
evolucién de este sistema de comunicacién es mas un proceso de
desarrollo de receptores que de cambios en la forma de las hormo-
nas, aun cuando haya ocurrido el curso de la evolucién de las es-
pecies (véanse, por ejemplo, la hormona del crecimiento, pp. 113-
116). Por supuesto, un determinado recentor puede estar presente
en todas las clases de tejidos diferentes de muchas partes del cuerpo;
de aqui la capacidad de la testosterona para obrar sobre las célu-
las del pene, misculos, cartilago escapular y cerebro. Los diferentes
tejidos tienen diferente cantidad. Se ha calculado que 80% de las
células del ttero (por lo menos el de las ratas) contienen recepto-
res para el estradiol, en nimero aproximado de 12 mil por célula,
mientras que, en el hipotilamo, sélo la mitad de las células con-
tienen receptores para el estradiol, y en mencr cantidad, como
unos 4 mil receptores por célula. El mecanismo receptor de las
hormonas es extraordinariamente sensible; O'Mally y Schrader
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han propuesto un notable simijl: “Si el paladar fuera tan sensible
a los sabores como los receptores a las hormonas, serfamos capa-
ces de detectar una pulgarada de azicar disuelta en el agua de una
alberca de natacién.” Los receptores permiten también cierta com-
plicacién de la accién. La hormona A puede actuar porque altera
la sensibilidad del receptor B' a la hormona B. Si asf lo hace, sera

producidos por la corteza de las glandulas suprarrenales; la tes-
tosterona, elaborada por las células testiculares de Leydig; los es-
trégenos, secretados por el ovario; la insulina sintetizada por las
células de los islotes pancreaticos de Langerhans; y una serie de
hormonas originadas en la adenohipéfisis. Estas son: hormona del
crecimiento (somatotrofina ) (HC) ; tirotrofina u hormona estimu-
lante de la glandula tiroides (TT) ; hormona adrenocorticotréfica
(acTH) que, producida por la adenohipéfisis estimula Ia secrecién
de hormonas corticosuprarrenales; y las hormonas gonadotréficas
que son: la hormona foliculoestimulante (HFE), que estimula el
crecimiento de los ovarios jévenes y la maduracién de los foliculos
ovaricos (y, por tanto, Ia ovulogénesis ), asi como a las células ge-
neradoras de los espermatozoides de los testiculos; la hormona lutei-
nizante (HL) u hormona estimulante de las células de Leydig, que
incita la secrecién del cuerpo liteo del ovario y de las células de
Leydig del testiculo. La adenohipéfisis produce también prolac-
tina, estimulante de la secrecién lictea de la mama, y la vasopre-
sina, necesaria para el contro] del agua corporal. Otra hormona
gonadotroéfica, con accién similar, pero no idéntica, a la de la hor-
mona luteinizante (mL), la generan las células del corion, que es la
capa de la placenta mas préxima a la circulacién materna, La hor-
mona gonadotréfica coridnica (gonadotrofina coridnica) (crc), se
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CONTROL DE LA SECRECION ENDOCRINA

La mayor parte de las glandulas endocrinas secretan sus respec-
tivas hormonas en reaccién a mensajes (ellos mismos de indole
hormonal) que les llegan de la acl.cnohipéfisis.’ Asi, las células de
Leydig de los testiculos obran en virtud del estimulo de la hormc’)-
na adenohipofisiaria, LH, las células qrmdeas por la c'is: la TT, etcé-
tera. Sin embargo, la hipéfisis (conocida por generacion tras gene-
racién de estudiantes de medicina como el “director de la orquesta
endocrina”) no es mas que el productor y el almacén de estas hor-
monas que estimulan a otras. El con_trcf)l.r::?mde en el hipotalamo,
porcién del encéfalo préxima a la hipéfisis y conectado con ella
por un sistema circulatorio local (sistema porta) (véase la flgll-
ra VII.1). Los vasos sanguineos de este sistema tienen como misién
especifica el recibir los mensajeros quimicos emanados de la§ ter-
minaciones de los nervios del hipotalamo y trasladarlos a las células

Ficura VII.1. Diagrama que muestra la localizacién de la_glér}dula hlpOflSifﬂ‘la
inmediatamente debajo del cerebro y unida a éste. El hlPotalamo es el area
del encéfalo inmediatamente encima de la hipéfisis. El inserto que aparece
dentro del circulo muestra el sistema de vasos sanguineos que va del hipo-
thlamo a la adenohipdfisis (sistema porta hipotilamo-hipofisiario) .
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receptoras situadas en la glandula contigua: la adenohipéfisis. Den-
tro de esta altamente organizada complejidad, se nos ofrece como
sorpresa el saber que las hormonas secretadas por los nervios hipo-
talamicos son sustancias extraordinariamente simples, tanto que en
realidad es posible producirlas sintéticamente en escala comercial.
La mas simple de todas ellas es la hormona liberadora de la tiro-
trofina (HLT). Es un tripéptido, es decir, una molécula constituida
por s6lo tres aminoacidos. En contraste, la hormona del crecimien-
to humana (HCH) es una hormona hipofisiaria muy tipica des-
de este punto de vista. Consta de 191 aminoéacidos (aunque, por
supuesto, no todos diferentes). Parece regla general el que las cé-
lulas nerviosas sélo pueden secretar hormonas de composicién sen-
cilla, las cuales sirven como disparadores que ponen en accién la
liberacién de hormonas mas grandes y complejas producidas por
las glandulas endocrinas.

Cada hormona hipofisiaria aguarda su propio mensaje especifico
proveniente del hipotdlamo; la hormona tirotréfica es liberada por
la_ hormona hipotalamica urt; la acTH por el liberador de la cor-
ticotrofina. Parece que la hormona liberadora de la hormona lutei-
nizante (HLHL), que es un péptido compuesto de diez aminoacidos,
seria tal vez una excepcién, por liberar también HFE, aunque en
pequena cantidad. Todavia no se ha descubierto ninguna hormona
liberadora de la hormona foliculoestimulante. Ademas, dos hormo-
nas, la prolactina y la hormona del crecimiento (que tienen estruc-
tura quimica semejante y derivan claramente de una meolécula
antecesora comun en la evelucién) se controlan por ser inhibida
su produccién, en lugar de estimulada. No se conocen hormonas
liberadoras para ninguna de las dos, pero cada una de ellas tiene
su respectiva hormona inhibidora, que en el caso de las hormonas
del crecimiento se denomina somatostatina, consta de 14 amino-
acidos y es obtenible de fuentes sintéticas comerciales.

Las sustancias hipotalamicas liberadoras (o inhibidoras) son a su
turno puestas en accién o detenidas en respuesta a ciertos estimulos
definidos, de los cuales el principal es la concentracién de la hor-
mona pertinente circulante en la sangre. Este nivel es sentido por
células especializadas del hipotalamo cercanas a las células que sin-
tetizan y secretan los liberadores. Se establece asi el circuito de re-
troaccién (retroalimentacién) negativa: sensor —— liberador ——
hormona hipofisiaria —= hormona periférica — sensor. Sustan-
cias externas pueden influir en el circuito, particularmente alteran-
do la sensibilidad del sensor a la hormona circulante. La forma en
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que se inicia la pubertad ofrece un buen ejemplo. Antes de la puber-
tad queda preparado el sensor para los estrégenos, de modo que
responde al aumento del estrégeno en la sangre circulante suspen-
diendo la produccién de la hormona liberadora de la hormona
foliculoestimulante cuando el estrégeno de la sangre se encuentra
todavia en muy escasa concentracién. Entonces, llegan .lmpulS(le
provenientes de otras partes del encéfalo, los cuales disminuyen la
sensibilidad del sensor, de modo que éste ahora responde a un nivel
de estrégeno mucho més elevado. En consecuencia, la HFE y el ('as{
trobgeno aumentan hasta que se establece el nuevo nivel, puberal,
de estrégeno. . _ -

Puede haber varios sensores que sirvan a un mismo liberador.
Por afiadidura, estos sensores pueden cambiar su relativa impor-
tancia en diferentes épocas de la vida o en diferentes circunstan-
cias. Parece, por ejemplo, que en los primates, justo antes flc que
ocurra la menstruacién, el sensor que sirve al liberador de 1¥E y de
LE deja de ser inhibido por el estrégeno y es repentinamente ac?-
vado por él (véase mas adelante, pp. 122-123). Los sensores y li-
beradores hipotalamicos son todavia un tema de cunocumentobt?n
rapida evolucién, y seguramente hay rr'luchos sensores y con proba-
bilidad algunos liberadores que todavia desconocemos. -

En ciertas circunstancias, se liberan algunas hormonas sin que
en este proceso participe todo el circuito. Hay pruebas de que una
elevacién del nivel sanguineo de tiroxina es en ocasiones sentida
directamente al nivel de la adenohipéfisis, de manera que cesa in-
mediatamente la liberacién de la hormona tirctréfica, sin la inter-
vencién de la hormona hipotalamica liberadora de tirotrofina.

HORMONA DEL CRECIMIENTO

La hormona del crecimiento es indispensable para el crecimiento
normal desde el nacimiento hasta la adultez. Los nifos a quienes
talta esta hormona llegan cuando adultos a una estatura de apro-
ximadamente 130 cm, pero el cuerpo es proporcionado; a veces a
estos nifios se les ha llamado miniaturas. Al}Ol:a_, la hormorfa del
crecimiento puede extraerse de la adenohipéfisis de cadaveres
humanos recientes y preparar con ella inyecciones para adminis-
trarlas a los nifios con carencia o insuficiencia de Hc; entonces, estos
nifos crecen normalmente o con rapidez mayor que la normal, si
son pequefios para su edad cuando se les administra la_hormona.
(Es éste el fenémeno llamado de nivelacién del crecimiento, del que
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nos ocuparemos mas adelante, en el capitulo x.) La figura VII.2
presenta la curva del crecimiento de una nifa cuyo tratamiento se
inici6é cuando tenia 12.6 afios. Otro ejemplo es el que aparece en Ia
figura XII.1, p. 247.

La hormona del crecimiento posee una curiosa propiedad: la de
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Ficura VIL.2. Efectos de la insuficiencia de somatotrofina sobre ¢l crecimien-
to, con la nivelacién lograda mediante tratamiento con somatotrofina humana
fidrm_nistrada durante los periodos sefialados por las flechas. Muchacha con
msuficiencia aislada de somatotrofina. Los circulos abiertos representan la
edad 6sea, P y M son los centiles de la estatura del padre y la madre, y
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para sus hijos. Las puntas de flechas de la seccién inferior representan Jas
valoraciones de la pubertad en cada edad.
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ser estrictamente especifica de la especie. Mientras que la insulina
y la Acta de animales funcionan perfectamente en el ser humano,
no ocurre lo mismo con la hormona del crecimiento. La hormona
del crecimiento humana puede extraerse de pituitarias de cadave-
res autopsiados, ya que su molécula, integrada por 191 aminoéci-
dos, es demasiado larga para poder sintetizarla en el laboratorio
en escala comercial.* Afortunadamente, la adenohipéfisis del adul-
to contiene tanta hormona del crecimiento como la de los nifios.

La hormona del crecimiento no es necesaria durante la vida in-
trauterina, y no esta del todo clara su accién sobre los adultos. Los
adultos con insuficiencia de Hc no tratados son perfectamente sa-
nos, sin otra anormalidad excepto su pequefia estatura. Es posible
que la secrecién de Hc disminuya pasados los 30 anos de edad, a
pesar de lo cual, la adenohipéfisis sigue conteniéndola en gran can-
tidad, mil veces mayor que la de las demas hormonas hipofi-
siarias.

La mayor parte de las hormonas hipofisiarias no se secretan con-
tinuamente, sino en forma pulsatil, por explosiones. La e es ejem-
plo principal de esto. Casi todo el tiempo, la cantidad de He en la
sangre del nifio o del adulto es tan escasa como para ser apenas
detectable; pero en unas cuantas ocasiones, en 24 horas, su concen-
tracién aumenta durante periodos del orden de los 30 a los 60 mi-
nutos. La Hc se secreta regularmente desde 60 a 90 minutos des-
pués de haber comenzado a dormir el sujeto y por lo regular en
reaccion al ejercicio y también a la ansiedad. El modo de accién
de la He explica por qué esta liberacibn meramente episédica es
suficiente. La Hc no obra directamente sobre los huesos para hacer-
los crecer (como se pens6 durante mucho tiempo), sino que actia
sobre el higado, en el que estimula la produccién de otra hormona,
la llamada somatomedina. Es la somatomedina, cuya molécula es
mds pequena, la que acttia sobre las células del cartilago en creci-
miento y, probablemente, también sobre las células musculares,
cuyo crecimiento es estimulado también por la mc. Al parecer
basta un solo impulso de la #c para elevar la concentracién hemé-
tica de somatomedina, al menos durante 24 horas, con lo que queda
asegurada la estimulaciéon continua del crecimiento. Este es un
campo del conocimiento en rapida evolucién mientras escribo este

* Mediante procedimientos de ingenieria genética, parece que se ha logrado modi-
ficar el genoma de Escherichia coli de modo que produzca hormona del crecimiento
exactamente igual a la humana y apta funcionalmente, Todavia no se dispone de ella
en cantidades suficientes para su uso elinico, [T
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libro, pero no parece verosimil que el esquema propuesto cambie
sustancialmente a medida que avancen los descubrimientos. Una
cosa es tolerablemente clara: las diferencias de estatura entre ninos
y adultos normalmente altos o bajos no reconocen por causa dife-
rencias en la produccién de somatotrofina ni, probablemente, en la
concentracion hematica de la somatomedina. Quizéa sean los recep-
tores de las células de los cartilagos los que controlan la estatura.
Como quiera que sea los nifios normales de corta estatura poseen
abundante Hc, y no se les hace crecer, administrandoles esta hor-
mona en exceso, mas de lo que crecerian espontaneamente. Proba-
blemente, el tratamiento con somatomedina (cuando se disponga
de ella), tampoco los haria crecer mas rapidamente ni alcanzar
talla mayor. En los nifios sanos la concentracién sanguinea de soma-
tomedina no disminuye con la edad para seguir en paralelo con la
curva de la velocidad; pero, sorprendentemente, aumenta desde la
infancia hasta la pubertad. Asi pues, la curva normal de la veloci-
dad del crecimiento depende de una forma de control mas elabo-
rada.

HorMONA TIROIDEA

La tiroxina, hormona de molécula pequena, que puede producirse
por sintesis, es necesaria para el crecimiento normal desde comien-
zos de la vida fetal en adelante, asi como para una funcién fisio-
l6gica normal en nifios y adultos. Comienza a secretarse entre la
decimoquinta y la vigésima semana posmenstrual, y es esencial en
el feto y en el niflo muy pequefio para la sintesis de proteinas en el
encéfalo y para el adecuado desarrollo de las células nerviosas.
A medida que el encéfalo madura, esta accién se hace menos pro-
minente. En consecuencia, los nifios nacidos con insuficiencia tiroi-
dea resultardn con debilidad mental, a menos que se los trate
inmediatamente. El diagnéstico fundado en el aspecto clinico es
dificil en los cruciales primeros dias subsiguientes al nacimiento;
pero es factible el cribado bioquimico de todos los recién nacidos
y ya ha sido puesto en practica en algunos lugares. La frecuencia
del trastorno es de aproximadamente 1 por cada 5 000 nacidos vi-
vos, similar a la de la fenilcetonuria (rcu), desde hace tiempo
indagada con éxito. El tratamiento resulta muy eficaz, de modo
que la antedicha seleccién merece su aplicacién sistematica.

Los nifios que sufren insuficiencia tiroidea a edad méas avanzada
tienen un crecimiento corporal mas lento y se les retarda la madu-
racién esquelética y dentaria, pero no sufren ningin dafio cerebral
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notable. Tratados con tiroxina, estos nifios adelantan rapidamente
en crecimiento y acaban por alcanzar una estatura adulta normal,
supuesto que sean tratados con razonable prontitud (figura VIL.3).
No parece que la intensidad del crecimiento normal sea regulada
por el nivel de la hormona tiroidea en mayor medida que lo pu-
diera ser por el nivel de la hormona del crecimiento. La accién del
tiroides es calificada de “permisiva”; es decir, un nivel de tiroxina
normal permite a las células del cuerpo funcionar adecuadamente;
cuando su cantidad es corta, la mayor parte de las células, las de
la adenohipéfisis inclusive, funcionan con demasiada lentitud para
ser eficaces.

La tasa de la secrecién de tiroxina la regula la adenohipéfisis
por medio de la hormona tirotréfica o tirotrofina (hormona estimu-
lante de la tiroides — HET) controlada por la hormona hipotala-
mica liberadora de tirotrofina (uHLT). La concentracién sanguinea
de tiroxina regula la secrecién de la HLT, en una tipica asa de re-
troacciéon negativa.

HORMONAS SUPRARRENALES

Las glandulas suprarrenales estan constituidas por un nicleo inte-
rior, la médula, y una capa exterior o corteza. Una y otra son glan-
dulas distintas e independientes desde el punto de vista funcional,
y la médula, que secreta adrenalina, tiene poco que ver con el
crecimiento.

La corteza suprarrenal secreta tres grupos de hormonas:

1. Minerocorticoides. Son la aldosterona y, en menor medida,
la 11-desoxicorticosterona, que entre ambas mantienen en limites
adecuados las cantidades de sodio y potasio en los liquidos tisulares.
La secrecién de aldosterona no la controla la hipéfisis, sino un
sistema local de retroaccién negativa que reacciona a los cambios
del volumen y la composicién sanguineas. La aldosterona es esen-
cial para la vida, pero, por lo demas, no influye directamente sobre
el crecimiento.

2. Glucocorticoides (o corticoides). El cortisol (también llamado
hidrocortisona ) y, en menor medida, la cortisona, son hormonas que
se secretan de modo intermitente durante toda la vida, con un rit-
mo diario determinado que, en condiciones normales, llega a su
méximo hacia el mediodia y al minimo hacia las 4 de la madru-
gada. El cortisol aumenta la produccién de glucosa a expensas de
las proteinas que, bajo su influencia se desintegran, y ejerce accion
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triple sobre el nivel ordinario en reaccion al estrés de la infeccign
al ejercicio agotador o a |a emocién intensa. Su secrecién es contro-
lada por la actu adenohipofisiaria, y ésta, a su vez, es liberada
por la influencia del factor hipotalamico especifico. La adminis-
tracion de cortisol (sintético) o de su pariente cercano, la cortiso-
114, a una persona cuya hipéfisis ha sido destruida es esencial sj se
pretende que tales sujetos lleven una vida préxima a lo normal.
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El cortisol se secreta durante la vida fetal y en el curso de la
nifiez en cantidades casi iguales que en la vida adulta, en relacién
con el tamafio del cuerpo. Al llegar a la pubertad no ocurre par-
ticular aumento, aparte del correspondiente al del tamafio del su-
jeto. Sin embargo, el cortisol ejerce accién anticrecimiento. Si bien
en cantidad normal probablemente no influye sobre la rapidez del
crecimiento, producido o administrado en cantidad supernormal
lentifica o detiene el crecimiento y retarda la maduracién del es-
queleto, al mismo tiempo que aumenta el depésito de grasa y al-
tera la distribucién corporal de la misma. Son caracteristicos los
depésitos que se forman en la parte anterior del cuello, que redon-
dean en forma caracteristica la cara —cara de luna o facies lu-
nar—, y el que se localiza sobre las vértebras dorsales superiores
y da origen a la llamada “joroba de bafalo”. Estos trastornos pue-
den afectar al nifio a quien se trata con corticoides por padecer
asma grave, artritis reumatoide (enfermedad de Still), ciertas ne-
fropatias o eccema severo. En el caso de alguna de estas enferme-
dades, de ser posible, se prescindira del tratamiento con corticoides,
aunque a veces éste se hace imprescindible. Hay algunas pruebas
de acuerdo con las cuales la administracién de corticoides a dias
alternos, en lugar de diariamente, reduce considerablemente los
efectos sobre el crecimiento sin reduccién de la actividad terapéu-
tica. El cortisol parece bloquear la capacidad de la somatotrofina de
inducir la produccién de la somatomedina, y este fenémeno no pue-
de superarse administrando en exceso hormona del crecimiento.
EI cortisol puede también obrar directamente por inhibir la accién
de la somatomedina sobre las células de los cartilagos y, quiza, tam-
bién por suprimir o disminuir la secrecién de la hormona del creci-
miento.

3. Andrdgenos. Hay tres o cuatro sustancias intimamente em-
parentadas, secretadas por la corteza suprarrenal y cuya accién
es, en muchos aspectos, similar a la de la testosterona u hormona
masculina. Por esta razén se los designa andrégenos (del griego
andrés, hombre). Su funcién parece ser el causar algunos de los
cambios de la pubertad y, quiza, mantener la presencia y tamaio
de algunos de los caracteres sexuales secundarios masculinos, entre
ellos el volumen muscular. Durante Ia nifiez su secrecién es muy
escasa, pero al llegar la pubertad aumenta notablemente hasta
niveles un poco mas elevados en el varén que en la mujer. Los
mas altos niveles en la sangre se alcanzan durante los comienzos
de la edad adulta; después declina su produccién y, hacia los 60
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a 70 anos de edad, retornan a los niveles prepuberales. La hormo-
na principal de este grupo es la dehidroepiandrosterona.
Presumiblemente, estas hormonas son en gran parte las causan-
tes del estirén del crecimiento puberal de las muchachas, asi como
del crecimiento del vello pubiano y axilar. También podrian inter-
venir en el control de la maduracién del esqueleto, es decir en el
avance de la edad ésea. En los muchachos, todas estas funciones,
y con mayor eficacia, las ejerce la testosterona; pero los andrége-
nos corticosuprarrenales pueden complementar su accién. La for-

ma en que se controla la secreciébn suprarrenal de andrégenos

es todavia un tanto misteriosa. La estimula débilmente la actH,
pero en menor grado que la secrecién de certisol. El aumento pu-
beral no puede simplemente atribuirse a la mayor secrecién de
ACTH, pues la produccién de cortisol no aumenta coincidentemen-
te. Se ha postulado, pero nunca descubierto, una hormona estimu-
lante de la produccién de andrégenos suprarrenales.

LA CORTEZA SUPRARRENAL FETAL

Durante el periodo fetal existe una zona celular especial en la cor-
teza suprarrenal, situada entre la médula interior y la corteza exte-
rior. Esta zona aparece hacia la duodécima semana posmenstrual,
se agranda hasta el nacimiento o un poco antes y después se atrofia
rapidamente y desaparece por completo. En su fase maxima ocupa
como el 80% de toda la corteza suprarrenal. Depende de una
hormona adenohipofisiaria especial que la estimula, la .cual sélo
recientemente se ha descubierto y tinicamente est4 presente en el
feto. A esta hormona se la llama péptido del 16bulo intermedio
corticotrofinoide (pric). Sélo estimula la secrecién de dehidro-
epiandrosterona y su sulfato (es decir, los andrégenos de la supra-
rrenal adulta). Estas sustancias llegan a la placenta, donde se
convierten en estrégenos, que parecen ser necesarios en gran can-
tidad para la normal evolucién de la prefiez.

En esta, como en otras interacciones, el feto y la placenta fun-
cionan como una unidad cooperativa, pues cada uno de ellos con-
ticne enzimas que faltan al otro. En consecuencia, ciertas sustancias
s6lo pueden formarse a partir de precursores que pasan a través
de las dos partes de la unidad. La corteza suprarrenal fetal es un

drgano especial, privativo de los primates, que no existe en otros
mamiferos.

ENDOCRINOLOGIA DEL CRECIMIENTO 121
TESTOSTERONA

La testosterona es la hormona sexual masculina, secretada por las
células de Leydig del tejido intersticial del testiculo. Hay tres pe-
riodos en que se eleva su nivel sanguineo. El primero es en el feto,
donde el aumento comienza hacia la undécima semana posmens-
trual y dura probablemente hasta el nacimiento (véase el capitu-
lo v). Durante este tiempo, la testosterona comienza por causar la
diferenciacién de los genitales externos para formar el pene y el
escroto, y después mantener el ulterior des:arrollo del pene. Podria
también ejercer alguna accién sobre el encéfalo, c.llferer'lm.zmdn irre-
versiblemente al hipotadlamo hacia el tipo masculino aciclico (véan-
se las pp. 73-74). ) )
La testosterona hematica cae rapidamente en los primeros dias
después del nacimiento, pero durante los seis meses subsiguientes
ocurre un segundo periodo de elevacién, que alcanza su pico unos
dos meses después del nacimiento. Este segundo pico sélo se ha d?s~
cubierto muy recientemente, y su funcién se desconoce todavia.
Hacia el sexto mes de edad, la concentracién hemética de testos-
terona ha vuelto a descender a valores apenas detectables, y per-
manece en ellos hasta la pubertad. En esta edad, la testosterona es
la causante del crecimiento del pene, préstata y vesiculas semina-
les, asi como de la aparicién del vello ptbico y axilar y del pelo
facial, al mismo tiempo que desarrolla la musculatura y pone en
marcha el estirbn puberal del esqueleto, especialmente los huesos
escapulares y la columna vertebral. La presencia de la hormona
del crecimiento es indispensable para que la testosterona ejerza su
plena accién sobre los musculos y la mayor parte del e§quelet0
(véanse las pp. 124-125). Dado que el pelo fa'c1al brota’ mas tarde
que el vello pibico, hemos de pensar que, o bien los foliculos pilo-
sos de uno y otro sitios son desigualmente sensibles a d1fc'rcn91as en
dosis (el vello piibico a dosis bajas, el pelo facial a dosis mas ele-
vadas), o bien es secuencial la maduracién de los receptores de la
testosterona, que ocurre antes en los del pubis que en los de la cara.
Esta altima posibilidad es la mas probable, pues cuando se a’drpl—
nistra testosterona a un paciente que carece de ella, el vello pabico
crece en seguida, al mismo tiempo que el pene y los hombros,
mientras que aun a altas dosis la barba brota mucho més tarde.
La hormona luteinizante de la adenohipéfisis (HL)__(O sea la !1(-11--
mona estimulante de las células de Leydig del tejido intersticial
testicular) es la que gobierna la produccién de la testosterona.
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EsTROGENOS

El ovario secreta las hormonas sexuales femeninas, llamadas colec-
tivamente estrégenos. El estrégeno principal es el estradiol. Su can-
tidad en la sangre es baja hasta la pubertad, época en que ocurre
un gran aumento, causante del crecimientc de las mamas, ttero,
vagina y del desarrollo de las glandulas vaginales asociadas. Causa
también el crecimiento de partes de la pelvis. Cuando comienza la
menstruacién, la produccién del estradiol fluctia regularmente de
acuerdo con la fase del ciclo. La hormona foliculoestimulante de la
adenohipéfisis (HFE) regula la secrecién del estradiol.

GONADOTROFINAS

La adenohipéfisis secreta dos gonadotrofinas: la hormona folicu-
loestimulante (HFE) y la hormona luteinizante (HL) o estimulante
de las células de Leydig. Ambas son secretadas en muy pequena
cantidad durante la infancia y la nifiez y su secrecién experimenta
un abrupto ascenso al llegar a la pubertad.

En el macho, la HL es secretada en forma intermitente. En el
toro, la secrecién sigue a la vista de una vaca receptiva o, incluso,
de un modelo que exhale olor vacuno. Es inseguro en qué medida
son aplicables al hombre consideraciones semejantes. El primer in-
dicio de la elevacién puberal son brotes de ur. liberados durante el
suefio; subsiguientemente, la HL se secreta también durante el dia,
hasta que, hacia el fin de la pubertad, las cantidades liberadas du.
rante el dia y durante la noche son aproximadamente iguales.

En la mujer, la HL se secreta de manera ciclica e interactiia con
la HFE para controlar el ciclo menstrual. El évulo crece en el fo-
liculo bajo la influencia de la hormona foliculoestimulante, y cuan-
do ha llegado a su madurez, el foliculo se rompe y libera al 6vulo
en la cavidad peritoneal, cerca de la abertura de una de las trom-
pas de Falopio; las células que formaron el foliculo se transforman
y dan origen al cuerpo liteo o cuerpo amarillo que, estimulado
por la HL, secreta progesterona. La hormona progesterona obra
sobre la cubierta interior del tGtero (endometrio), que habfa pro-
liferado durante la fase de maduracién del 6vulo, y la transforma
en endometrio secretor, que es la forma en que se hace capaz de
recibir y alojar al évulo fecundado (cigoto, huevo), en el proceso
que llamamos de anidacién. Los 6vulos que no son fecundados
mueren y sus restos se expulsan, y no hay, por tanto, anidacion,
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cesa la produccién de progesterona por el cuerpo amarillo, que se
atrofia y deja una cicatriz en el ovario. En estas condiciones el en-
dometrio se desprende y es expulsado con cierta cantidad de sangre
en el acto que llamamos menstruacién. De nuevo la HFE incita la
maduracién de otro évulo y los fenémenos descritos se repiten hasta
la menopausia o cese de la actividad reproductora de la mujer.

En el hombre la HFE causa el crecimiento de los tiibulos semini-
feros, que son la porcién del testiculo productora de los esperma-
tozoides. Los tubos seminiferos ocupan como el 90% del volumen
de los testiculos, de manera que el agrandamiento que éstos experi-
mentan en la pubertad se debe casi por entero al de dicha por-
cibén, y no al de las células de Leydig, cuyo ntimero, sin embargo,
crece considerablemente. La HF¥E es necesaria para el crecimiento
v maduracién de los espermatozoides, igual que lo es para la madu-
racién del 6vulo. Gran parte del crecimiento inicial de los 6vulos
ocurre durante el Gltimo periodo de la vida fetal, y en las nifias,
pero no en los nifios, la HFE alcanza cantidad especialmente ele-
vada entre las semanas posmenstruales vigésima y trigésima.

Ambas gonadotrofinas son liberadas por la adenohipéfisis, gra-
cias al estimulo que ésta recibe del hipotdlamo por mediacién de
la hormona hipotalamica liberadora de !a hormona luteinizante,
que también estimula la sintesis y almacenamiento de aquellas. La
retroaccién negativa, interruptora de la secrecién de la hormona
hipotaldmica liberadora de la hormona luteinizante, corre a cargo
del estradiol en la mujer y de la testosterona en el hombre y, proba-
blemente, de otra hormona testicular: la inhibina.

ProLacTIiNA

La prolactina, secretada por la adenohipéfisis, es necesaria para
la secrecion mamaria de leche por la mujer adulta, pero parece
que desempeia escasa o nula funcién durante la nifiez. En el va-
rén, su concentracién sanguinea permanece sin cambio desde la
nifiez en adelante, y tampoco se modifica en la pubertad. En
la nifia, la concentracién hematica prepuberal es la misma que
en los muchachos, pero aumenta ligeramente en la (ltima fase
de la pubertad; quizd ésta sea la causa del abultamiento de la
mama detrds de la aréola prominente, que produce el paso del
estadio 4, inducida por el estrégeno, al estadio 5 adulto.
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INsuLINA

La insulina es el producto de la secrecién de los islotes de Langer-
hans, acumulaciones celulares que forman la porcién secretora del
pancreas. La insulina hace que la glucosa atraviese la membrana
de todas las células del cuerpo y penetre en ellas, y también que
dicho azicar se almacene en el higado y en los misculos en for-
ma de glucégeno; la falta de insulina causa la enfermedad llamada
diabetes. La insulina se encuentra en el nifio como en el adulto,
pero no ejerce sobre el crecimiento actividad especifica alguna,
aunque debe estar presente en cantidad normal para que también
lo sea el crecimiento. Los nifios diabéticos, cuya diabetes esta bien
controlada mediante la inyeccién de insulina y una alimentacién
adecuada, crecen normalmente, pero aun el mas leve relajamiento
en el control causa enanismo o retardo del crecimiento.

ENDOCRINOLOGIA DE LA PUBERTAD

No conocemos por completo los detalles precisos de cémo las hor-
monas descritas producen los cambios propios de la pubertad, aun-
que en los tltimos afios se han esclarecido mucho. Disponemos
ahora de métodos para medir las pequefas cantidades de hormo-
nas presentes en la sangre y la orina; pero la indole intermitente
de la secrecién y liberacién de muchas de las hormonas hace int-
tiles en gran parte de los casos las mediciones tinicas o espaciadas
de las hormonas en la sangre. Se ha ideado una pequefia bomba de
succién que, agregada a un diminuto tubo (catéter) insertado en la
vena de un brazo succiona sangre continuamente, a razén de 1 ml
por hora. La bomba puede llevarse en un cinturén o en un cabes-
trillo pendiente del hombro, y no dificulta las actividades ordina-
rias. El tubo puede dejarse inserto en la vena durante 24 horas
0 mas. De esta manera es posible obtener “niveles sanguineos inte-
grados de 24 horas”. Sin embargo, ni siquiera estos valores nos
dicen todo lo que necesitamos saber acerca de las tasas reales de
secrecién, pues algunas hormonas desaparecen rapidamente de la
sangre, mientras que otras lo hacen lentamente, sin contar con que
su concentracion hematica difiere segiin las circunstancias. Difici-
les como son estos problemas no lo son tanto como el de estudiar
longitudinalmente a un grupo de sujetos normales en el curso de la
pubertad. Tal estudio requiere repetidos anélisis de sangre y orina,
ademas de las habituales mediciones corporales. Pocos estudios de
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esta indole se han hecho o est4n haciéndose. Pero sin ellos, habre-
mos de conformarnos con una considerable ignorancia acerca de
los evidentemente muy complejos acontecimientos que dan lugar
a los cambios de la pubertad.

El estirbn del crecimiento de los adolescentes lo produce la
accién conjunta de los andrégenos y la hormona del crecimien-
to. Los niveles integrados de 24 horas de la hormona del creci-
miento son més altos en los nifios que en los adultos; pero no
aumentan durante el estirén puberal. Sin embargo, ha de hallarse
en cantidad habitual la testosterona para que produzca pleno efec-
to sobre el crecimiento de los musculos y los huesos de las extre-
midades y los hombros. En ausencia de la mc, el estirén en esta-
tura es s6lo como unos dos tercios de lo normal, y el estirén del
cnsanchamienté escapular menor atin. Es hastante curioso el hecho
de que el estirén de crecimiento de la columna vertebral de los va-
rones pueda ocurrir en ausencia de la hormona del crecimiento.
Por supuesto, si falta la testosterona no se produce estirén del creci-
miento alguno. En las muchachas, el estirén en estatura es sélo de
unos dos tercios del normal en ausencia de la hormona del creci-
miento y, asimismo, el crecimiento en anchura de la pelvis indu-
cido por los estrégenos se reduce.

INICIACION DE LA PUBERTAD

El primer suceso en la secuencia de la pubertad, inmediatamente
precedente a los cambios morfolégicos, es el aumento de la secre-
cién de las dos hormonas gonadotréficas de la hipéfisis, a su vez
causado por el aumento de la secrecién de la hormona liberadora
de la hormona luteinizante por el hipotalamo. Al principio, la
HLHL induce una secrecién relativamente pequefia de HL y de HFE,
sea porque las células hipofisiarias receptoras de la HLHL necesiten
alguna estimulacién que las sensibilice, bien porque las células se-
cretoras de HFE y HL necesiten cierta practica. Poco a poco va
aumentando la reaccién, se elevan las concentraciones hematicas
de HL y HFE y se activan los procesos periféricos.

El estimulo para la secrecién de la HLHL es el siguiente (en las
muchachas) : durante la infancia existe ya una cadena de retroac-
ciébn negativa; la HLHL estimula la secrecién de la wrE; ésta inci-
ta la produccién de estr6geno, el cual, llegado a cierta concentra-
cibn sanguinea, inhibe la produccién de nrur. Sin embargo, el
sistema opera en un nivel muy bajo, y la cantidad de estrégeno
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la maduracién precoz y de la maduracién tardia, y aislar y sinte-
tizar una hormona del ritmo. Pero estamos atin muy lejos de con-
seguir esto. Hemos de recordar que aun la edad ésea falla en cuanto
a predecir la edad del inicio de la maduracién mamaria o del co-
mienzo del crecimiento de los testiculos. Los Jévenes de uno u otro
sexo difieren en cuanto a la proximidad de sus fenémenos pube-
rales; en algunos casos, el “reloj” del crecimiento mamario y el
de la menstruacién marchan separadamente, mientras que en otros
estan muy precisamente sincronizados. Sucesos externos pueden
lentificar o parar el reloj. El estimulo que cambia la sensibilidad
del sensor hipotalamico al estr6geno proviene del sistema nervioso.
Otros impulsos nerviosos contingentes, por ejemplo los relaciona-
dos con el estrés o la emocién, pueden interferir con el correr uni-
forme de los acontecimientos. Asi, R. H. Whitehouse y el autor
han visto bastantes curvas de crecimiento y desarrollo puberal insé-
litamente “fracturadas”, en muchachas trasladadas a internados
escolares en distintas épocas de la pubertad.

Un dltimo factor, indicado antes, parece revestir importancia
especificamente en las hembras de los primates. La reactividad del
sensor al estrégeno no disminuye meramente, sino que, a veces, pa-
rece como si el proceso puberal la invirtiera, en cierto momento.
Repentinamente, una elevada concentracién hemética de estrégeno
dispara la secrecién de HLHL, en lugar de frenarla: la retroaccién
negativa se ha tornado positiva. De esto parte la compleja fisiolo-
gia del ciclo menstrual de los primates. Las causas de esta subita
inversién de la sensibilidad son por ahora totalmente oscuras; ni
siquiera sabemos si son hormonales, nerviosas o de ambas clases.

En los machos, los circuitos de retroaccién son similares s6lo que
con la testosterona en lugar del estrégeno. Sin embargo, no ocurre
la mencionada inversién de la sensibilidad del sensor.



VIII. CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL ENCEFALO

A pEsARr de la abrumadora importancia del encéfalo en la vida del
hombre, es poco lo que sabemos acerca del desarrollo de su intrin-
cada organizacién. Los estudios anatémicos de la estructura cere-
bral son inmensamente laboriosos, y pocos los investigadores que
han tenido el valor, la persistencia y el apoyo técnico necesario
para efectuar estudios morfolégicos completos de cerebros de nifios
0, incluso, de animales jévenes. Aun cuando los estudios bioquimi-
cos de la composicién del encéfalo son mucho mas faciles, inevita-
blemente descuidan justamente el detalle que es el rasgo principal
de la organizacién cerebral. Ciertamente se va aproximando el
tiempo en que métodos inmunoquimicos nos haran posible una
distincién mas fina entre las células individuales que la ahora per-
mitida por el microscopio y los minusculos electrodos del electro-
fisilogo. Pero por ahora, los estudios estructurales siguen siendo
la sélida base en que descansa el conocimiento del cerebro. Esto
significa edificar reconstrucciones tridimensionales basadas en la
microscopia luminica y clectrénica, ayudada por diversos métodos
de computarizacién. La elegancia y belleza de las imAagenes asi pro-
ducidas, por ejemplo por Sidman y Rakic (1974), de la Univer-
sidad de Harvard, hacen parecer obtusa la biologia molecular y
simple la estructura de la molécula.

Resulta muy dificil el obtener suficiente niimero de cerebros
de nifos de diversas edades muertos por accidente o, al menos,
por enfermedades que no afectan al encéfalo. Los fetos obteni-
dos por aborto son relativamente numerosos, y la porcién intra-
uterina temprana de la curva del crecimiento encefalico se conoce
con exactitud. Pero la parte importante de la curva correspondien-
te a las Gltimas semanas precedentes al nacimiento, asi como las
de los 2 o 3 afos inmediatamente subsiguientes, quedan todavia
pobremente trazadas y sus detalles son objeto de disputas.

El crecimiento del encéfalo se refleja, aunque indirectamente,
en el crecimiento del craneo, y en cuanto a éste, al menos, tenemos
suficientes datos posnatales. Disponemos asimismo de buenos datos
longitudinales prenatales, obtenidos por mediciones realizadas con
ultrasonido (véase el capitulo m, pp. 63-64) de la anchura de
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la cabeza y, mas recientemente, también de la circunferencia cra-
neal. La cabeza se desarrolla antes que cualquier otra parte del
esqueleto fetal, y el pico de la velocidad del crecimiento en anchu-
ra de la cabeza se alcanza probablemente un poco antes de la deci-
motercera semana posmenstrual, aun cuando una velocidad relati-
vamente alta contintia hasta aproximadamente la trigésima semana.
Las curvas de velocidad para la longitud y anchura del cerebro
también llegan a su maximo hacia la decimotercera semana, lo que
era de esperar, ya que el trabajo experimental ha demostrado que el
tamano de la b6éveda craneal depende del crecimiento del cerebro
subyacente y es controlado por éste. '

La circunferencia cefélica tiene su pico de velocidad hacia las
semanas posmenstruales 15 y 17, un poco més tarde que la anchu-
ra de la cabeza. Esto puede ser porque el cerebelo, situado en la
regién posterior del craneo (y de aqui que se refleje en la circun-
ferencia de la cabeza, pero no en su anchura) crece mas tarde que
el cerebro. La velocidad relativamente elevada prosigue hasta 'l’as
semanas posmenstruales 32 y 34; pero df:‘Sp_lléS la desaceleracion
es muy rapida. Seis meses después del nacimiento, la velocidad 'c’ie
la circunferencia cefalica ha bajado como un 15% en relacién
con su valor en la semana 34, y hacia un afio después del naci-
miento, en un 7%.

La curva de la velocidad para el peso del encéfalo entero as-
ciende algo més lentamente que la curva de la circunferencia cefa-
lica, y alcanza su pico hacia la semana 32 posmenstrual, de acuerdo
con los numerosisimos datos resumidos por el doctor Donald Cheek,
de Melbourne (véase también Schultz y col., 1962). Después, su
desaceleracién es bastante rapida; hacia el ano de edad la veloci-
dad se ha reducido a un 25% del valor del pico, y a Iqs dos anos
a menos del 10% de éste. El precoz desarrollo del encéfalo, com-
parado con el de la mayor parte de los deméas 6rganos 51;gn.1flca que
desde comienzos de la vida fetal su peso estd mas proximo a su
valor adulto que el de cualquier otro érgano, excepto, quiza, el
ojo. Al nacimiento, el encéfalo pesa en promedio un 25% del peso
adulto; a los 6 meses, casi el 50% ; a los 2 afios un 75% ; a los 5 anos
un 90%, y a los 10 afos un 95%. Esto contrasta con el peso del
cuerpo entero, que al nacimiento es un 5% del peso adulto joven,
y a los 10 anos, un 50%.

Sin embargo, la medida del tamaiio o del peso del encéfalo no
es muy satisfactoria. Las diferentes partes del encéfalo crecen con
distinta rapidez y alcanzan sus velocidades méximas en varias



130 CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL ENCEFALO

edades. El cerebro tiene i |

gradientes de madurez, no men |

:uuﬁ;)lsu Sfelne%ﬁuglct'o. La flgllua VIII.1 presenta los porcgrs;tg}-‘ez Ic?:i

acimiento alcanzados en varias edad ida

fetal por la médula espi b ranuidee (1 ool
et ; pinal, el puente y el bulbo raquideo (1

cion posterior del encéfalo), el mesencéfalo, el e e

incluye el cuerpo calloso los i Giares y ol dhenct o
; » calloso, los ganglios basilares y el diencéfal

;L st:;iigt}glg ;le};lpotalarq(f) )1 y el cerebelo. La médula raquidgacog |

1 mesencetalo son los més avanzados 1 b

(l:(:; gll)gclil:): ](l para una 1_mag(;en del encéfalo véase la figur,ayVl}IIC??r)t:bﬂ

€ga a su pico de velocidad mucho més tarde 1 cere-

aa ue el cere=

Ig;géba(lzontecllmlcnto que parece general entre los mant'lﬁferos. t:(rﬁt;

elo es la parte del encéfalo relacionada principalmente con

L -]
w

-~

b
(¥
T

o
T

@
L -]
T

CEREBRO

(- -]
-~
T

@
W
L

CEREBELO

(=]

MESENcéFALo -PUENTE -BULBO

PORCENTAJE DEL VOLUMEN TOTAL DEL ENCEFALO

e : '
Meses ! 2 5 0 20
EDAD EN ANOS

lunares B
Figura VIIIL.1. Porcentaje d i
i1 je de su volumen al nacimiento alcanzad i
meros meses por partes de! encéfalo y la médula raquidea. El cerzb'i:r Ii(r)::lﬂn‘
hemisferios, cuerpo estriado y diencéfalo, "

(Segin Tanner, 1977; redibujado segiin datos de Dunn, 1921,)

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL ENCEFALO 131

¢l control de los movimientos finos; tiene una estructura mas uni-
forme que el cerebro, y a muchos investigadores les parece algo
nas facil de estudiar.)
Aun estas curvas son todavia demasiado inespecificas. El en-
céfalo esta constituido por células de dos clases: las neuronas, 0
células nerviosas propiamente tales, y la neuroglia (células de so-
porte). Las neuronas son las células que reciben y transmiten im-
pulsos. Cada neurona consta de un cuerpo celular, en el que se
alojan un nicleo, como en las demas células, el citoplasma y una
membrana de la que surgen numerosas prolongaciones muy finas,
llamadas dendritas y, en casi todas ellas una prolongacion mucho
més gruesa y muchisimo més larga que las dendritas y a la cual se
designa axén o cilindroeje. El ax6n de una neurona motora de la
corteza cerebral, por ejemplo, desciende desde la corteza cerebral
hasta las neuronas de la médula. Los axones suelen emitir nume-
rosas ramas colaterales mas cortas, que forman arborizaciones cuya
intrincacién admite comparacién con las estadisticas del sistema
wlar. En el cerebro residen unos 10" de neuronas (un millén de
millones = un billén),* y la neurona media de la corteza cerebral
pareceria recibir unas 30 000 terminaciones de prolongaciones ner-
viosas que terminan en ella, probablemente procedentes de unas
10 000 neuronas. Las neuronas no estan densamente apretadas unas
contra otras, a diferencia de las células de muchos otros tejidos;
entre cada una de ellas y sus vecinas inmediatas existe un peque-
fisimo espacio lleno de liquido intersticial. La conexion de las
neuronas con otras células o de una con otra se establece por inter-
medio de ramas de un axén que terminan en estrecha proximidad
de las dendritas de otras neuronas, pero invariablemente sin esta-
blecer contacto unas con otras y menos unirse. Los impulsos ner-
viosos se transmiten de una célula a la otra por medio de los lla-
mados mediadores quimicos, que se liberan en el extremo de las
ramificaciones axénicas. Se cree que la clave més importante para
el conocimiento de la capacidad funcional del cerebro es la “conec-
tividad” de sus neuronas, es decir, el nimero de conexiones que
cada célula hace con otras.
La neuroglia, que ocupa aproximadamente la mitad del volu-
men del encéfalo, posee células; pero éstas, a diferencia de las neu-

# Probablemente, Tanner se refiere al nimero de neuronas de todo el encéfalo.
Shariff, G. A. (J. Comp. Neurol., 98, pp. 381-400) dice que la corteza cerebral tiene
unas 7 000 neuronas, y es tradicional hablar del “telar encantado” de Sherrington con
qus 10 000 neuronas, al referirse a la corteza cerebral.
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DESARROI.L() DE LA CORTEZA CEREBRAL

Debemos gran parte de nuestros co
de la estructura de la corteza cere
plicados estudios de J. L. Conel
1967, public6 analisis de |
15 meses de nacimiento y ;

nocimientos sobre el desarrollo
bral a los laboriosisimos y com-
, de Boston, quien, entre 1939

a corteza del recién nacido, a 1. 3. 6 !
vlos 2, 4 y 6 aios de edad, El Cf;I;ll;(:rat-
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dor de Conel, T. Rabinowicz, publicé estudios complementarios de
neonatos pretérmino de 6, 7 y 8 meses, asi como de nifios de 8 afios.

La corteza cerebral es identificable hacia la octava semana pos-

menstrual, y a las 26 semanas en su mayor parte muestra ya la
estructura tipica de seis capas, algo indeterminadas, de neuronas
que forman la sustancia gris, que aparece por fuera del cerebro,
y, cubierta por ella una masa de sustancia blanca formada por
axones que salen de la sustancia gris o llegan a ella. Al principio
las células son pequefias y consisten casi enteramente en el nacleo
y algunas cortas y finas prolongaciones. Al irse desarrollando crecen
los axones y las dendritas, aparece proteina en el citoplasma y mu-
chos de los axones adquieren una vaina aislante de mielina, mas
gruesa en los axones grandes y menos en los cortos y delgados.

Partiendo de estos cambios celulares puede formularse una serie
de criterios, de la misma manera que se establecieron los criterios
relativos a la maduracién de los huesos a partir de su aspecto.
Conel usé nueve de tales criterios, entre ellos: la “densidad™ de neu-
ronas (es decir, el nimero de neuronas por unidad de volumen de
la corteza), que decrece a medida que crecen axones y dendritas
y se inmiscuyen entre ellos; el tamaio de las neuronas, que crece;
la composicién de la sustancia citoplasmica; la longitud de los
axones y dendritas y el grado de mielinizacién de aquéllos.

Dos claros gradientes de desarrollo ocurren durante los primeros
dos afios posnatales. El primero concierne al orden en que se des-
arrollan las 4reas funcionales generales del cerebro; el segundo, al
orden en que las localizaciones corporales avanzan en el interior
de las correspondientes areas. La parte més adelantada de la cor-
teza es el Area motora primaria, situada en la circunvolucién pre-
central (véase la figura VIIL.2). Es esta el area cuyas células inician
la mayor parte de los movimientos. Sigue el area sensoria primaria,
situada en la circunvolucién poscentral, en la que terminan las
fibras transmisoras de la sensacién tactil; viene después el 4rea vi-
sual primaria, en el I6bulo occipital, en la que terminan las vias
nerviosas provenientes de la retina; a continuacién, el area audi-
tiva primaria, en el l6bulo temporal. Todas las areas de asociaci6n
(donde los impulsos primarios son comparados e integrados con
otros impulsos) quedan atras de las areas primarias correspondien-
tes. Gradualmente, las ondas de desarrollo se expanden, por asi
decirlo, a partir de las &reas primarias. Asi, en el 16bulo frontal,
las partes inmediatamente enfrente de la corteza motora son las
siguientes en desarrollarse, y el extremo del 16bulo se desarrolla
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en Gltimo término. Las circunvoluciones de la cara medial de los
hemisferios y la insula son, en general, las Gltimas en desarrollarse;
el hipocampo y el cingulo retardan su desarrollo respecto a la ma-
yor parte de las areas del 16bulo frontal, y la insula es la tltima en
desarrollarse entre todas las partes enumeradas del 16bulo frontal.

En el area motora, las neuronas que controlan los movimientos
de los brazos y porcién superior del tronco se desarrollan antes que
las que gobiernan el movimiento de las piernas. Lo mismo ocurre
con el area sensoria. Esto corresponde a la mayor madurez del bra-
zo en relacién con la pierna durante el desarrollo corporal y tam-
bién a la capacidad del infante para controlar sus brazos mejor

ANTERIOR POSTERIOR

Fioura VIIL.2. Vistas lateral y medial del encéfalo para mostrar las divisiones

de la corteza cerebral, las 4reas de localizacién de funciones, y la localizacién

del cerebelo, talamo, puente, bulbo y médula raquidea: (a) vista lateral de la
corteza; (b) vista medial de la corteza y estructuras subcorticales.

(Segtin Tanner, 1977, tomada de varios mapas.)
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que sus piernas. Las 4reas de las piernas siguen siendo las menos
desarrolladas hasta los 2 afios y, probablemente, hasta algo mas
tarde. En las areas de asociacién no hemos de esperar grqc{hentcs
de la misma indole, por cuanto poca o ninguna localizacién por
zonas corporales ocurre en ellas. En realidad, Conel dice que el
desarrollo fuera de las areas primarias procede en secuencia muy
uniforme en cada 16bulo, de modo que, al nacimiento, la corteza
esta poco desarrollada y su aspecto no sugiere que sea posible una
gran funcién cortical. Hacia el mes del nacimiento, la aparicién
de las células del 4rea motora primaria de los miembros superiores
y el tronco sugiere que pudiera funcionar. Hacia los 3 meses todas

__________

PARIETAL

ANTERIOR POSTERIOR
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las 4reas primarias estan relativamente maduras. En esta edad, las
areas motoras constituyen la porcién mas avanzada de la corteza,
y en ella los sectores correspondientes a la mano, el brazo y parte
superior del tronco son los mas avanzados. La secuencia precisa en
el tiempo no se conoce todavia, y hemos de contentarnos con apro-
ximaciones, en espera de nuevas investigaciones.

D. P. Purpura, también de la Universidad de Harvard, descubrié
que las células del 4rea visual primaria tienen su primer estallido
de maduracién en el periodo relativamente breve que transcurre
entre las semanas posmenstruales 28 y 32. Por este tiempo, crecen
las dendritas y aparecen en ellas las “espinas”, lo que se considera
indicio de plena madurez. En consecuencia, las cortezas visuales |
del pretérmino de 8 meses y del neonato a término se dice que son
muy similares. Purpura sitta el desarrollo de |a corteza motriz un
poco antes que Conel, aunque sin discutir acerca de los gradientes
de maduracién en las 4reas corticales,

Para retornar a las series de Conel, hacia los 6 meses casi todas
las 4reas parecen mas maduras que a los 3 meses, y muchas de las
fibras exégenas que llegan a la corteza ya se han mielinizado, es
decir, se han cubierto de la vaina aisladora de mielina, que muchos
nervios necesitan imprescindiblemente para la adecuada transmi-
sién de los impulsos. Entre los 6 y los 15 meses, la rapidez del des-
arrollo es mayor en el 16bulo temporal, en el cingulo y en la insu-
la; sigue en rapidez el 16bulo occipital, y es menor en los 16bulos
parietal y frontal, que ya han recorrido casi todo el camino de su
desarrollo. El 4rea motriz primaria se halla todavia algo adelan-
tada con respecto a todas las demds; pero la correspondiente a la
pierna sigue més atrasada que el resto. La conducta del nifio refle-
Ja esto: comienza a controlar las manos y los brazos con bastante
€xito, pero menos bien las piernas. El 4rea de asociacién visual ha

madurado algo y va por delante de la auditiva. Hacia los 2 afios,
el area sensoria primaria se ha emparejado con el area motora
primaria, y las 4reas de asociacién han tenido un desarrollo ulte-
rior. Pero algunas areas, notablemente la hipocampica y la cingu-
lar, en particular la insula, permanecen atin bastante inmaduras.

Los estudios sobre la mielinizacién de P. I. Yakovlev y sus co-
laboradores han puesto en claro que el encéfalo prosigue su des-
arrcllo en la misma forma secuencial, al menos hasta la adolescen-
cia y, tal vez, hasta la edad adulta. La mielinizacién de las fibras
nerviosas es solamente un signo de madurez, Yy quiza, en ocasiones,
las fibras nerviosas puedan transmitir impulsos antes de su mieli-
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Evidentemente; no hay razén para suponer que la relacién entre
Ja maduracién de la estructura y la aparicién de la funcién cesa
bruscamente a los 6, 10 o 13 afios de edad. Por el contrario, hay
plena razén para pensar que las aptitudes intelectuales superiores
también aparecen Ginicamente cuando es completa la maduracién
de ciertas estructuras o conjuntos celulares ampliamente disemi-
nados en la corteza. Las dendritas, aun millones de ellas, ocupan
POco espacio, y un muy considerable incremento de Ja conectividad
podria ocurrir en los limites de un aumento de peso encefalico total
de un muy bajo porcentaje. Las fases del funcionamiento mental
descritas por Piaget y otros ofrecen muchas de las caracteristi-
cas de estructuras encefalicas o corporales en desarrollo, y el sur-
gimiento de una fase después de otra depende probablemente (es

decir, esta limitada por) de la progresiva maduracién y organiza-
cién de la corteza cerebral,

EsPEciaLIZACION HEMISFERICA

Los dos hemisferios del cerebro humano no son, cada uno, la ima-
gen en espejo de su opuesto. Algunas tareas las realiza predomi-
nantemente uno- de ellos; otras, preponderantemente el otro. El
encéfalo mismo es estructuralmente asimétrico, en mayor medida
que lo son los miembros, las orejas o los ojos. La superficie supe-
rior del I6bulo temporal €s, en promedio, considerablemente mayor
en el lado izquierdo que en el derecho, diferencia ya establecida en
la vida fetal. Esta es el 4rea principalmente relacionada con el an4-
lisis de los sonidos ¥y, en realidad, es el hemisferio izquierdo el que
predomina en las actividades de recibir, procesar y producir el
lenguaje. Tal como dice Levy: “El hemisferio derecho puede sa-
ber que ‘gato’ significa un gracioso animalito casero de fina piel
y afiladas garras; pero no sabe que ‘gato’ rima con ‘pato’.” La
asociacién se realiza en el hemisferio izquierdo. En contraste, el
hemisferio derecho ejerce la funcién principal en el procesamiento
de la informacién espacial, sea visual o tactil. Advierte semejanzas
visuales con preferencia a las conceptuales; codifica los inductos
en términos de imagenes, mientras que el hemisferio izquierdo lo
hace en términos de descripciones lingiiisticas. La relacién de la di-
ferenciacién del cerebro con el signo derecho o izquierdo de la
manualidad es compleja y todavia no bien conocida; pero algunos
psicblogos que trabajan en este campo creen que el cerebro de
los zurdos estd menos claramente lateralizado que el de los dies-
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tros, y la mayoria de ellos convienen en que graves probl.elmacsr f(if
habilidades escolares y de conducta podrian presentarse si la di
renciacién de los hemisferios no se verifica normalmente. Polr ejem-
plo, S. F. Witelson cree que la dislexia f:volu,t,lva se debe a tener
“dos hemisferios derechos y ninguno izquierdo™. ’

Hay varios casos en otros érganos del cuerpo en que la Ia_te1ia.1-
zacién es disimilar en uno y otro sexo, y recientemente Wite sa;f]
ha encontrado pruebas de una dife.renma se;c’ual en la época ciebl a
vida en que la lateralizacién de la informacién esPacm] se t-:'sta e-
ce. Muchachos varones de 6 anos de edad (la mas baja edad con
que se ensay6) procesaban la int:grmamon espacial ta:cn?lmejor
en el hemisferio derecho; las ninas la procesaban igua m'eilte
bien en ambos lados, por lo menos hasta la edad de quince anos
(la mas alta ensayada ). El promedio de los dos lados fue el ?:nsnrm
para los dos sexos. Este trabajo necesita ampliacién vy 3011 mtnfi-
cién, pero puede tener considerable importancia para cmr;l)s I'dl:
una diferencia sexual prepuberal de la funcién cerebral, en el sen
tido de que los individuos de un sexo se especializan mas tempra-
namente que los del otro. Se sabe desde hace mucho tiempo que
los nifios presentan con mayor frecuencia que las nifias trals-t(:)mo;
o incapacidades del lengua]f:; y la lclf:'tu'ra al menos 'Il'ﬂ({) ica ur
procesamiento espacial ademas del lingiiistico. Ello estaria cl .eu:'u-t:5 -
do con otros aspectos de las dlferencras’ entre los sexos si el var6n
se especializara apartado del patrén basico y corriera mas riesgo
al hacerlo asi.

INFLUENCIAS SOBRE EL DESARROLLO DEL CEREBRO

No esta claro hasta qué grado la estimulacién ambler}tal mfh_lyie
sobre la maduracién y organizacién d’el cerebro. Ramorf y 'Ca]la !
el gran pionero espanol de rla hlstolc')g‘xa del cerebro, clrc1a '51mpl;:s
mente que el uso de una célula hacia que crecieran el axon Yd s
dendritas o, en términos modernos, se acrecentara la conectivida l
celular. Hasta ahora no tenemos pruebas claras de que tal sea e
caso. Sin embargo, en los Gltimos arfos se ha acgmulado un cuer-
po de conocimientos que indicaria quiza el comienzo de ur}a \trf':r:
dadera comprensiéon de cémnflel smt@g‘;a nervioso genera su fantas
ica, intri a y precisa configuracion. v JUAS
tlcalirlcr;::;l?ccr?lﬂntz .E:- ha prcstac’lzn creciente atencion al analisis fino
del desarrollo del cerebro de animales portadores de genes cadusaln-.
tes de anomalias cerebrales. Como de costumbre, el estudio de las

e
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anormalidades proyecta mucha luz sobre los procesos normales;
por ejemplo, lo que sucede en ausencia de cierta clase de células
puede proporcionar la clave en cuanto a lo que las células de esa
clase hacen normalmente (y éste es el plano elemental en que atn
permanecemos por lo que se refiere al estudio del cerebro).

En el sistema nervioso central el cuadro ofrece mucho movimien-
to y cambio, o al menos en el sistema nervioso central en creci-
miento. El hecho de que no pueda nacer ninguna célula nerviosa
nueva después de los primeros meses de vida, habia de algin modo
producido una imagen de inmutabilidad completamente diferente
de la que tenemos, por ejemplo, de las células del higado o de la
tiroides. Sin embargo, el estado dindmico de los componentes del
cuerpo sigue siendo vélido tanto para el cerebro como para otras
partes del cuerpo. La renovacién de los amino4cidos por ejemplo
incluso en el cerebro adulto, es tan répida como en el higado y més
que en cualquier otro tejido del cuerpo. Como para obtener energfa
el cerebro solamente utiliza la glucosa, esto significa que las protei-
nas que constituyen la estructura de la célula estan siendo constan-
temente sintetizadas y desintegradas. (Una mindscula cantidad de
aminoacidos forma parte de la sustancia transmisora, pero ni si-
quiera en cantidad suficientemente aproximada para explicar la
masiva renovacién.) La razén para este rapido recambio se desco-
noce; Eue]c pensarse que las neuronas permanecen invariables afio
tras ano, pero no podemos estar completamente seguros de ello.
La renovacién podria indicar que ocurren francos cambios estruc-
turales, de la especie en principio identificable por el micrcscopio
electrénico. O podria tratarse de una continua reestructuracién pu-
ramente al nivel molecular.

_ Gran parte de las pruebas se ha obtenido mediante estudios del
sistema visual. En todos los mamiferos, muy precisas conexiones se
establecen entre la retina y la porcién occipital de la corteza cere-
bral. En los mamiferos que, como el hombre y los primates, tienen
los ojos situados al frente del rostro, en lugar de tenerlos a ambos
lados de la cabeza, los respectivos campos visuales se sobreponen
parcialmente y hacen posible la visién binocular; la mitad de los
nervios que parten de cada retina cruza al lado opuesto en su viaje
hac1_a la corteza. De esta manera se asegura que en cada mintscula
secci6n de la corteza cerebral reciba fibras provenientes de los dos
0Jos y terminen en ella. Asi, un objeto en el espacio visto por am-
bos ojos genera impulsos en cada retina, y estos dos conjuntos de
impulsos terminan excitando precisamente a conjuntos contiguos

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL ENCEFALO 141

de células nerviosas en un area de la corteza. En realidad, la cor-
teza visual consta de millones de columnas o ldminas de células
dispuestas con regularidad cristalina, y cada columna es una ma-
quina celular equipada para analizar los sucesos visuales que ocurren
en una diminuta porcién de cada retina. La localizacién del suceso
es dada por la identidad de la particular lamina activada, y las
neuronas de la ldmina analizan qué género de suceso esta ocurrien-
do. El problema radica en descubrir cémo esta extraordinaria re-
gularidad ha sido engendrada durante el crecimiento.
Igual regularidad se ve en una porcion del encéfalo llamada
cuerpo geniculado, que es una simple estacién de relevo para los
impulsos nerviosos en su camino de la retina a la corteza. El primer
conjunto de fibras termina aqui, y los impulsos son capturados por
un segundo conjunto de neuronas que los llevan hasta la corteza
visual. Ahora bien, las células del cuerpo geniculado del macaco
rhesus se generan todas en el espacio de unos cuantos dias a «o-
mienzos de la vida fetal, y Rakic (1976) ha demostrado que al
principio no estan separadas en distintas capas. Las fibras proce-
dentes de las retinas izquierda y derecha llegan y, para comenzar,
todo es confusién: las fibras provenientes de un lado se entretejen
difusamente con las procedentes del otro. Gradualmente va for-
méandose como un tablero de ajedrez, con haces de fibras de un
lado alternando con haces de fibras del otro. Experimentos reali-
zados con otras especies han llevado a creer que dos conjunios de
terminaciones que finalizan en una neurona deben de algiin modo
intercambiar informacién relativa a su preciso punto de origen.
De esta informacién dependesia la retencién o pérdida de las ter-
minaciones. No es dificil imaginar cémo puede suceder esto en un
animal sujeto a experiencia visual durante este tiempo; si dos ter-
minaciones fueran frecuentemente activadas de manera simultanea,
por cuanto representan partes correspondientes de las retinas dere-
cha e izquierda, persistirian; si no, una moriria o, en otro caso,
quedaria inactivada. Es dificil imaginar c6mo puede ocurrir esto
en el oscuro mundo del embrién. El doctor D. H. Hubel y T. N.
Wiesel, de la Universidad de Harvard, han demcstrado que, en el
mono, toda la complicada estructura del sistema visual estd ya
completa antes del nacimiento. Sin embargo, si se cubre un ojo
desde el nacimiento en adelante, en el area de la corteza visual
correspondiente disminuye el nimero de terminaciones nerviosas
que sirven al ojo cubierto, al mismo tiempo que aumenta el nime-
ro de racimos de terminaciones provenientes del ojo descubierto,
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Si se mantiene cubierto el ojo durante un afio, ya no es posible la
recuperacion. Parece ser que las células nerviosas, lo mismo que
las musculares, se atrofian con el desuso.

En el gato, gran parte de la arquitectura estd ya completa
antes de que el animal abra los ojos; pero C. Blakemore y co-
laboradores, de la Universidad de Cambridge, han demostrado
que las conexiones celulares necesarias para la binocularidad pre-
cisa o esteropsia necesitan el estimulo de la experiencia visual.
Estos investigadores han demostrado también que si, desde recién
nacidos, se mantiene a los gatitos en un mundo consistente exclu-
sivamente en bandas verticales, desarrollan un ntmero mucho
mayor de las células corticales que analizan este tipo de dimen-
sibn que el de las células que analizan la dimensién horizontal
(siendo asi que, normalmente, el nimero de ambas es el mismo).

Ademas, parece que, durante el desarrollo, algunos axones for-
man conexicnes transitorias con toda una serie de células antes de
establecer sus contactos adultos permanentes. En el renacuajo, por
ejemplo, los ojos mueven sus posiciones en relacién con la cabeza
durante el crecimiento y, mientras crecen, con objeto de conservar
las imégenes vistas por los dos ojos proyectadas en la misma 4rea
del cerebro, establecen y rompen sucesivamente una serie de con-
tactos celulares. Ademas, hay pruebas de que, en mamiferos adul-
tos, los axones que ingresan en la médula raquidea desde la peri-
feria establecen una serie mucho més amplia de conexiones en ella
que las habitualmente ilustradas en los libros de texto de anato-
mia. Estas terminaciones se suprimen normalmente, y quedan, seg(in
dice la frase de Merrill y Wall, como “fantasmas de la infancia de
la célula”. Por ahora no sabemos claramente en qué condiciones
volverian a activarse.

R. Mark, de la Universidad Nacional Australiana, cuyo libro
Memory and Nerve Cell Connections es una exposicién maestra
del sujeto, resume asi la nueva concepcién: “El principio de pro-
veer durante el crecimiento una superabundancia de células ner-
viosas 0 conexiones sinapticas y fijar la norma final suprimiendo
muchas de ellas, se manifiesta con frecuencia en el desarrollo del
sistema nervioso, especialmente en los detalles finos de la forma-
cién de conexiones.” Ya no se considera que las dendritas sean
entidades estaticas, como se creyera otrora; quiza, incluso en el
adulto puedan formarse unas, y otras desaparecen.

En cuanto a influencias morbosas, estudios particularmente cui-
dadosos de los efectos de varios agentes sobre el cerebelo de la rata
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han sido realizados por Altman y sus colaboradores, en Indiana
y por Balazs, en Londres (véase Patel y col,, 1975). La rata nace
en una fase de desarrollo mas temprana que el hombre; tanto es
asl que la fase de multiplicacién de la gran mayor parte de las neu-
ronas cerebelosas, asi como las de la glia cerebelosa, ocurre después
del nacimiento. Por consiguiente son faciles de hacer las manipu-
laciones experimentales. Una gran dosis de radiacién proyectada
sobre el cerebelo desde el nacimiento hasta el décimo dia posparto
practicamente detuvo la multiplicacién y el peso del cerebelo qué
al final del tratamiento se habia reducido al 47% de lo nor’mal.
Sin embargo, después se emparejaron las ratas normales y las irra-
diadas, tanto en cuanto al peso del cerebelo como en el niimero de
células formadas. El emparejamiento no fue completo; el peso y
el nimero de células sélo llegaban al 60% de lo normal al cabo
de 23 dias. Parecié que la duracién de la fase en que la divisién
celular podia continuar no se amplié. El reloj de la divisién celular
mantuvo su control, y el animal quedé fuera del tiempo en el que
podria haber realizado la multiplicacién de las células. Este resul-
tado es congruente con el de los estudios sobre el efecto de la sub-
nutricién en las ratas (véase la p. 162). Sin embargo, en otro expe-
rimento, el mismo Balazs encontré que el periodo de la divisién
celular en el cerebelo puede alargarse algo por la subnutricién, de
manera que la materia sigue en duda. No es sorprendente el que
la radiacién ejerciera poco efecto sobre las células ya existentes

cuando_ comenzb, que siguieron creciendo en tamaifio con bastante
normalidad.




IX. LA INTERACCION DE LA HERENCIA Y EL
AMBIENTE EN EL CONTROL DEL CRECIMIENTO

EL CRECIMIENTO es producto de la interaccién continua y compleja
de la herencia y el ambiente. La biologia moderna no tiene lugar
para nociones simplistas, para no hablar de las proposiciones oscu-
rantistas del deliberadamente ignorante. Asertos como “la estatura
es un caracter hereditario” o “la inteligencia es el producto de fuer-
zas sociales” (o al contrario, por supuesto) son detritos intelectua-
les destinados al cubo de los desperdicios de la propaganda. Como
(eixpll’camos en el capitulo n, lo que se hereda es el abn. Todo lo

emas es desarrollo. Podemos escribir ¢ * A —— 5o~ (cGa), donde

G vale por genética y A por factores ambientales. El producto ca
se desarrolla a través del tiempo, y la forma en que se relacionan
Gy A se representa por un asterisco, y no un signo (- ) ni tampoco
el de la multiplicacién. Decimos que la interaccién de la genética
con el ambiente no es lineal, con lo que queremos decir que en ge-
ncrgl los efectos no se suman (como lo indicaria el signo —i—)

S.upongan}?s, por ejemplo, dos nifios con diferente genotipo (es
decir, dotacién genética). En las circunstancias ambientales repre-
sentadas, por ejemplo, por un hogar sueco contemporaneo de gente
acomodada, A crece 5 cm mas que B. Trasplantemos los mismos
dos genotipos a un ambiente campesino en el sur de la India
haciendo frente a intervalos de hambrunas recurrentes, infeccio-
nes crénicas, trabajo fisico y calor. Ambos nifios prob;blemente
seran de menor estatura final. ;: Pero qué interaccién no lineal nos
dice que es improbable que B sea también ahora 5 cm més bajo
que A? En este ambiente diferente B podria tener la misma esta-
tura que A o incluso ser més alto que él, en virtud de poseer genes
mas adecuados para la regulacién del crecimiento en circunstan-
cias marginales.

Algunas interacciones son mas criticas y espectaculares. Cuando
un patito gris (Anser cinereus) sale del cascarén tiene la reaccién
innata de seguir al primer objeto grande que se mueva y que él
vea. Sormalmente, es su madre. Pero como todo el mundo sabe,
el patito seguira al doctor Konrad Lorenz, si acontece que éste pase
lentamente por el lugar y no hay ningtin otro ser que atraiga prime-
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ro la atencién del animal; para el patito, el primer objeto movil
que ve es su madre, y siempre lo seguira y lo tratara como tal.
La distincién entre ambiente y herencia es producto de la mente
humana, y la evolucién la toma en cuenta o la desecha de acuerdo
con las leyes de Darwin, y no con las de Aristételes. Los animales
nacen en ambientes esperados: algunos ccupan nichos de estricta
precisién y desdefiable anchura; otros, como el hombre, son relati-
vamente polivalentes y pueden interactuar, con suceso variable, con
una amplia variedad de ambientes. El clasico trabajo de Hubel y
Wiesel y sus sucesores (véase la p. 141) ofrece un ejemplo, relativo
a los mamiferos, ilustrativo de una interaccién esencial del genotipo
con el ambiente. Si se cubre durante algunas semanas uno de los
ojos de un gato, y después se le descubre, el animal se muestra un
tanto torpe durante unos minutos, y después plenamente normal.
Pero si se cubre similarmente uno de los ojos de un gatito por tan
poco tiempo como una semana, contada a partir del momento en
que comenzaba a usar los ojos, entonces el animalito jamas llegara
a gozar de una adecuada visién binocular; las células de la corteza
cerebral relacionadas con la vista que hubiera ejercido el ojo cu-
hierto ya no desarrollaran plenamente sus caracteristicas. Los genes
habrian llevado los ojos al estado en que normalmente recibirian
luz. Entonces debera producirse la interaccién o sobrevendria el de-
sastre. La experiencia de la vista binocular es necesaria durante el
periodo critico o sensible.

Los hechos de la interaccién conducen a un principio del cual
el lector, si quiere, puede deducir una completa filosofia social.
Todo ser viviente es duefio de un genotipo propio, que sélo €l posee,
diferente de cualquier otro. Por consiguiente, para un éptimo des-
arrollo (éptimo, esto es, para el individuo y su ambiente considera-
dos de modo individualista), cada uno habria de tener su propio
y diferente ambiente. Naturalmente, tal cosa no es posible: pero
uno puede procurar o bien optimizar la interaccién o minimizarla.
En relacién con las reses y otros animales domésticos, minimizamos
la variacién tanto del genotipo como del ambiente, con el propd-
sito de obtener un producto uniforme de maxima utilidad para
nosotros. Tal estrategia es ajena a una evolucion venturosa y carga
con el maximo riesgo. De cambiar la circunstancia ambiental de
no existir reserva de genes adecuados a las nuevas condiciones, no
habra camino hacia adelante ni hacia atras. El auténtico patrimo-
nio de una especie es su variacién genotipica.

Esto basta en cuanto a los principios generales. Tal como vimos
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en la p. 40, es el ADN, y no la estatura, los ojos azules ni siquiera
el grupo sanguineo A 16 que se hereda. La secuencia en la célula
es la siguiente: ADN—ARN—>ensamble de aminoacidos—pro-
teina. Parte de la proteina escapa de la célula para influir sobre
otra célula en la edificacién de un tejido o de un érgano; el érgano
interacttia con otros érganos en el embrién y el feto; el feto inter-
actia con el ambiente uterino; el nifio interactia con el ambiente
complejo y cambiante creado por el adulto y con el mundo creado
por él mismo. Si hablamos simplemente de las proteinas celulares,
los pasos desde el genotipo al caracter son cortos y bien protegidos.
En el lenguaje cotidiano puede decirse sin errar que la proteina
del grupo sanguineo A es hereditaria. Pero después de esto las cosas
no marchan tan simplemente. Es muy largo el camino entre Ja po-
sesién de ciertos genes y el alcanzar una estatura de 2 metros, por
ejemplo. Para tal caracteristica la Gnica asercién vilida es ésta:
“x por ciento de la variacién en estatura de adultos jévenes criados
en la circunstancia de hogares urbanos confortables, en el clima
templado de Holanda central en los afios sesenta, se debe a varia-
ciones genotipicas”. Para el caso de adultos jévenes similares cria-
dos en aldeas africanas del Sahara x seria menor, pues el ambiente
intervendria mas decisivamente.

La figura IX.1 présenta una pareja de gemelos monocig6bticos
idénticos al nacer estudiados gracias a la amabilidad del sefior
James Shields, del Departamento de Psiquiatria Genética del Ins-
tituto de Psiquiatria de la Universidad de Londres. Estos gemelos
fueron separados en cuanto nacieron. Uno fue criado de manera
normal en un hogar acogedor, mientras que el otro quedé bajo la
tutoria de un pariente neurético y cruel, quien lo mantenfa duran-
te largos periodos en la oscuridad, y el nifio necesitaba solicitar
permiso (a menudo denegado) aun para ir por un vaso de agua.
Los dos hermanos fueron reunidos a consecuencia de una investi-
gacién del sefior Shields acerca de los gemelos separados. Natural-
mente, el gemelo maltratado era mas nervioso que el otro; pero
aqui lo que a nosotros nos interesa principalmente es el tamaiio
fisico, la conformacién y la composicién del cuerpo. La diferencia
en tamaio era considerable y llegaba a 8.3 cm en la estatura. Sin
embargo, en la conformacién del esqueleto la diferencia era desde-
fiable: sustrdigase la grasa del gemelo sano y ampliese la fotogra-
fia del otro, y se percibe claramente la monocigoticidad. Debe-
mos decir que este es un ejemplo extremo y muy insélito de la
diferencia en tamafio de dos gemelos monocigéticos; pero muestra
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de manera muy impresionante el efecto de la eréunts;nll;ngﬁg s;,l;ll?a
P ydﬁl alé'a_m%(mo yogsiﬁtfgo?fgﬁrzcﬁtlil;osj rflo emparentados.
rie de individuos contras ) s
l(a Erig?il'sl?co defecto es que no supimos cual fue Sudg;::ohiLgffiiz?i ‘}?a(l(}
parte de la persistente diferencia en estatura p())
de diferencias en el crecimiento intrauterino. sl
En el resto de este capitulo hemos necesariam
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Fioura IX.1. Gemelos monocigéticos criados por separado y en circunstancias
muy diferentes desde su nacimiento,

(Gemelos observados, por cortesia del sefior James Shields, 1962.)
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Cuabro IX.1

Diferencia media en Coeficiente de
longitud (em) correlacién

Pares MC Pares DC Pares MC Pares DC

Nacimiento 1.8 1.6 0.58 0.82
3 meses 1.4 1.6 0.75 0.72
6 meses 1.3 9 0.78 0.65
1 ano 1.3 1.8 0.85 0.69
2 anos | 40 2.4 0.89 0.58
3 anfos 1.1 2.9 0.92 0.55
4 anos 1.1 3.2 0.94 0.69

Diferencias medias entre las longitudes de pares de gemelos monocigético (~140 pa-
res) y de pares de gemelos dicigéticos del mismo sexo (~90 pares), desde el naci-
miento hasta los 4 afios, y coeficientes de correlacién dentro de los pares.

(Tomado de Wilson, 1976.)

Los gemelos monocigéticos, como tienen el mismo genotipo, sue-
len ser muy parecidos entre si, cuando se crian en iguales o seme-
jantes circunstancias. El cuadro IX.1 muestra las diferencias medias
en longitud o estatura, desde el nacimiento hasta los cuatro afios,
entre gemelos monocigéticos y dicigéticos del mismo sexo, segiin
los magnificos datos que Wilson tomé en Louisville. Los gemelos
dicigéticos del mismo sexo no se parecen genéticamente entre si
mas que cualesquier otros hermanos o hermanas, pues cada uno
de ellos proviene de diferentes 6vulos fecundados. Al nacer, los
pares de gemelos monocigéticos se parecen menos entre ellos que
los dicigéticos, pero la situacién cambia pronto. La creciente estre-
cha semejanza de los valores de los gemelos monocigéticos refleja
tamanio, forma y ritmo combinados. Las diferencias entre estos
pares al nacer se deben, al menos narcialmente, a la divisién asi-
métrica del cigoto original —uno de los gemelos consigue un poco
mas de protoplasma que el otro— y en parte también a la diferente
posicién que cada uno ocupa en el ttero repleto. Cuando la dife-
rencia al nacimiento es grande en cuanto al tamafo, lo que indica
alguna anomalia o trastorno del Gtero que afect6 al gemelo mas
pequeno, las diferencias serdn posteriormente bastante considera-
bles. Babson y Phillips siguieron el curso de nueve pares de gemelos
monocigticos nacidos en un hospital de Portland, Oregon, con la
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insélita diferencia en el peso de mas del 25%. A los 8, 13 y 18 afios
de edad, los gemelos mas pequenos tenian una estatura promedia de
5.6, 6.0 y 6.8 cm menos que los mas grandes, y también fueron
correspondientemente menos pesados. En todos los casos, los geme-
los mas pequefios calificaron peor en las pruebas de capacidad
mental.

El grado en que la estatura es controlada por el genotipo, cuando
las circunstancias ambientales son adecuadas, se refleja en la varia-
cién dentro de las familias, en comparacién con la variacién en la
peblacién. La variacién de la estatura adulta representada por = 2
desviaciones estandar respecto a la media, es de unos 25 cm para la
mayoria de la poblacién masculina, 16 cm entre hermanos varones
y 1.6 cm entre los gemelos monocigéticos criados juntos. Se dice
generalmente que la estatura la controlan varios genes, cada uno
de ellos con poco efecto. A tales genes de poco efecto se los deno-
mina “poligenes” y se cree que estdn situados en partes de los cro-
mosomas distintas de aquellas portadoras de los genes “mayores”.
La nocién de que son los poligenes quienes controlan la estatura
surgié como explicacién de la distribucién continua y gaussiana
de la estatura en la poblacién (véase el capitulo 1, pp. 30-33).
Es cierto que la suma de muchos efectos pequefios produce, sin
duda, este género de distribucién continua; pero no lo es menos que
una distribucién practicamente indistinguible puede resultar de la
interaccién de tan pocos como cinco o seis genes mayores. Asi, pues,
la cuestién sigue abierta.

Poco se sabe acerca de la genética de la forma. Algunas medidas
corporales muestran mayor correlacién entre los padres e hijos cre-
cidos que otras. En un estudio de 125 familias belgas que, agrupa-
das, contaban con 282 hijos crecidos, C. Susanne encontré las co-
rrelaciones que parcialmente se presentan en el cuadro 1X.2. Por
lo que respecta a la estatura, cada progenitor contribuye por igual
a cada hijo; pese a la muy extendida creencia popular de que las
hijas se parecen a sus madres y los hijos a sus padres, la nocién
es falsa; los cuatro coeficientes de correlacién (0.52, 0.47, 0.52,
0.53) no difieren significativamente. Otros datos también descar-
tan esta generalizacién. Mucho mas abajo del cuadro, las correla-
ciones para el diametro biiliaco (anchura de la cadera) se parecen
mucho a las de la estatura. Pero los valores del diAmetro biacrémi-
co (anchura de los hombros) son menos similares. La correlacién
entre padre e hijo es muy baja, y la del padre con la hija es menor

Madre-

hijo
0.53
0.39
0.38
0.41
0.49
0.22
0.37
0.35
0.38
0.39

Padre-
hija
0.52
0.53
0.29
0.33
0.43
0.41
0.17
0.34
0.42
0.32

Madre-
hija
0.47
0.57
0.39
0.50
0.53
0.33
0.40
0.26
0.40
0.33

Padre-
hijo
0.54
0.47
0.41
0.09
0.51
0.42
0.18
0.32
0.32
0.24

Hermana-
hermana
0.57
0.51
0.35
0.46
0.45
0.32
0.44
0.44
0.40
0.43

125 familias belgas
Hermano-
hermano
0.53
0.37
0.21
0.42
0.49
0.37
0.36
0.00
0.34
0.26

Padres-
hijos
0.51
0.49
0.37
0.33
0.49
0.35
0.28
0.31
0.38
0.31

Cuapro IX.2. Correlaciones entre las medidas de los padres y las de los hijos crecidos
Medicién

Distancia interpupilar

Longitud del brazo
Estatura sentada
Diimetro biacrémico
Diimetro biiliaco
Ancho de la cabeza
Largo de la cabeza
Largo de la nariz
Altura de la oreja

Estatura

(Tomado de Susanne, 1975.)
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que la de la madre con la hija. Entre las medidas de Ia cabeza, la
anchura se parece a la estatura en patrén, aunque todas las correla-
clones son mas bien bajas. Pero en cuanto a la longitud de la cabe-
za, las correlaciones del padre parecen especialinente bajas, y por
lo que concierne a la anchura de la nariz, no hay parecido alguno
entre los hermanos varones. |

La interpretacién de estas correlaciones no es enteramente di-
recta. Las medidas que son muy afectadas por el ambiente tienen
bajas correlaciones; los parientes, simplemente, no se parecen mu-
cho entre si. Si una determinada medida es principalmente con-
trolada por unos pocos genes, de los cuales uno o mas son domi-
nantes (es decir, una sola dosis causa el mismo efecto que una
dosis doble), las correlaciones decrecen. La presencia de genes li-
gados al sexo (o sea, genes situados en el cromosoma x) hace que
la correlacién hermana-hermana exceda a la de hermano-hermano:
que la correlacién padre-hija exceda a la padre-hijo; y la de madre.
hijo exceda a la madre-hija. En la tabla no aparece ningin ejem-
plo de este patrén. Lo que si es claro es que medidas diferentes
muestran diferentes grados y patrones de semejanzas familiares.
No es posible comprender estas diferencias sino hasta después de
haber estudiado-el desarrollo de cada medida y aclarado los facto-
res fisiologicos que controlan el crecimiento,

No Fndns: los genes son activos al nacimiento; algunos no entran
en accién sino hasta mas tarde, y los productos de otros sélo se ex-
presan en el ambiente fisiolégico propio de los Gltimos afos del
crecimiento. Algunos genes sélo producen efecto en un sexo, gene-
ralmente porque el producto del gen necesita la colaboracién de
uno u otro ambiente hormonal para poder ejercer su accién. A estos
genes se los designa “sexo-limitados”. El efecto no puede ser de
“todo 0 nada”; la forma de la calvicie central, muy comin entre
los varones, depende de un gen que, en una sola dosis tnicamente
obra sobre el hombre, mientras que en doble dosis —que rara vez
ocurre— causa el mismo efecto en la mujer.

Los genes sexo-limitados son muy diferentes de los genes ligados
al sexo. Estos tiltimos afectan alternadamente a varones y hembras
en generaciones sucesivas (la llamada herencia cruzada alterna).
Muy frecuentemente, en la herencia ligada al sexo, los nifios afec-
tados lo estin mas severamente que las niiias afectadas. Sucede asi
porque la hembra tiene dos cromosomas x Y, por tanto, dos de los
genes en cuestion, y uno de ellos serd normal, El macho sélo tiene
Ul cromosoma X y, consecuentemente, le falta el Gnico gen normal,
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La propiedad de algunos genes de sélo expresarse después del
nacimiento, probablemente explicaria el hecho de que la semejan-
za_en tamano entre hijos y padres sea muy pequena durante los
primeros 12 a 18 meses. La correlacién entre la estatura de los pa-
dres y la estatura (o longitud) de los hijos es tnicamente de alre-
rledor de 0.2 cuando la criatura acaba de nacer; pero rapidamen-
te aumenta, hasta alcanzar el valor adulto de aproximadamente
0.5 cuando el nino llega a los 18 meses. Esto significa que, duran-
te los primeros 18 meses, la mayor parte de las criaturas cambian
la_posicion de sus centiles para la talla y el peso. Criaturas con
enes inductores de un gran tamaino, pero nacidas de madres pe-
quenas, ascienden a través de los centiles; y los nifnos que nacen
grandes, pero con genes inductores de pequeiiez del tamano, des-
cienden en la escala. El profesor David Smith y sus colaboradores
(1976) ofrecen ejemplos practicos de estos desplazamientos obser-
vados en nifos pertenecientes a la bien nutrida clase media estadu-
nidense; la traslacién ascendente fue casi siempre completa 6 meses
después del nacimiento, mientras que la descendente tardé hasta
18 meses en realizarse Desde los 2 afios de edad hasta la adoles-
cencia, la correlacién padre-hijo puede aprovecharse para estable-
cer patrones de estatura que tomen en cuenta la de sus padres. Estos
patrones, que se describen més detalladamente en el capitulo x,
proveen medios mas exactos para diagnosticar la estatura baja que
los patrones ordinarios de la poblacién.

Los coeficientes de correlacién entre las medidas de la estatura
de un nifio tomadas en edades sucesivas, y la estatura que alcan-
za de adulto describen la curva que se presenta en la figura IX.2.
La correlacién de la longitud al nacimiento con la estatura adul-
ta es s6lo de 0.3 aproximadamente, pues el tamafo al nacer refleja
las condiciones uterinas mucho més que el genotipo fetal. Por con-
siguiente, la correlacién aumenta rapidamente, y hacia los 3 afios
de edad es del orden de 0.8. Esto significa que la altura adulta
puede predecirse a partir de la estatura a los 3 afios, con un error
que puede llegar hasta 8 cm en uno u ot15 scntido. (Se necesita una
correlacién mucho mas elevada que 0.8 para garantizar una buena
prediceién en un caso individual.) En la pubertad, la correlacién
disminuye, pues algunos nifios maduran tempranamente y otros
tarde; pero si se toma en cuenta la edad 6sea, la predicciéon vuel-
ve a ser aproximadamente vélida. En el capitulo x1 explicamos los
cuadros de prediccion de la estatura adulta partiendo de la estatura
infantil y de la edad 6sea,
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Los coeficientes de correlacién entre la estatura de los padres
vy la de los hijos en edades sucesivas describen curvas muy seme-
Jantes a las presentadas en la figura I11.2.

Ritmo del crecimiento

El control genético del ritmo del crecimiento (en comparacién con
el de la forma y el tamafio) se manifiesta mejor en la herencia de
la edad de la menarquia. Hermanas gemelas monocigéticas, criadas
juntas en las condiciones prevalecientes en la Europa occidental,
llegan a la menarquia, en promedio, con dos meses de diferencia,
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COEFICIENTE DE CORRELACIGN CON MEDIDA DE ADULTO

EDAD EN ANOS

Figura IX.2. Correlaciones entre la estatura adulta y la de los mismos indi-

viduos en su nifiez. Lineas de sexos combinados (0-5) de 124 individuos del

estudio de Aberden, con puntos + tomados del Estudio del Crecimiento, en

Berkeley, California. Lineas de muchachos y muchachas (3-17) de 66 mucha-

chos y 70 muchachas segin el California Guidance Study. Todos los datos
longitudinales puros. :

(Tomado de Tanner, 1962, p. 88, donde se indican las fuentes de los datos.)
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mientras que las dicigéticas difieren, en promedio, unos 12 meses.
Las correlaciones hermana-hermana y madre-hija son aproximada-
mente de 0.4. En consecuencia, vale decir que gran parte de la va-
riabilidad de la edad de la menarquia, en estas condiciones, se debe
a influencias genéticas. Se cree que la madre y el padre ejercen
igual influencia sobre el ritmo del crecimiento, de manera que en
el caso de una muchacha que madura tardiamente es tan probable
que haya sido su padre quien tuvo una madurez tardia como que
fuera su madre la que asi maduré.

Este control del ritmo opera durante todo el proceso de creci-
miento, pues la madurez del esqueleto en todas las edades manifies-
ta el mismo tipo de correlacién familiar con la menarquia. La edad
en que brotan los dientes esta controlada de manera semejante.
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EDAD EN ANOS ANOS DESDE VELOCIDAD MAX.
Ficura IX.3. Crecimiento en estatura de 3 hermanas: (izquierda) estatura
trazada contra edad cronolégica; (derecha) estatura trazada contra afios antes

al afio siguiente al pico de velocidad estatural, Adviértase la coincidencia de
las curvas ¥2 y ¥4 cuando se igualan por edades de desarrollo.

(Tomado de Tanner, 1962, dibujado a partir de datos de Ford, 1958.)
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En condiciones ambientales razonables, el control genético se
extiende a muchos de los detalles de las curvas de crecimiento.
Asi lo demuestran los registros de tres hermanas que se presentan
en la figura IX.3. En la figura de la izquierda se han trazado las
estaturas contra la edad cronolégica, y en la figura de la derecha,
contra la edad del desarrollo, estimado afios antes y afios después
del pico de la velocidad estatural en la adolescencia. Dos de las
hermanas presentan curvas que son practicamente superponibles,
salvo que estan trazadas en edades diferentes, una casi un afio an-
tes que la otra. Por consiguiente, estas dos difieren radicalmente
en un parametro de su curva de crecimiento, pero poco en los de-
mas parametros. La tercera hermana difiere poco de las otras dos
en velocidad (trazadas contra la edad de desarrollo, las curvas son
“paralelas”), pero notablemente en estatura absoluta.
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Ficura IX.4. Efectos de la desnutricién sobre el crecimiento en estatura. Esta-

turas de nifios de las escuelas de Stuttgart (7-8 a 14-15, escuela popular;

15-16 escuela superior) de 1911 a 1933: (a) nifics: (b) nifias. Las lineas inter-

conectan puntos para chicos y chicas de la misma edad y expresan la tendencia
secular y el efecto de las condiciones de guerra,

(Tomado de Tanner, 1962, dibujado a partir de datos de Howe y Schiller,
1952, y comunicacién personal,)
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EFECTOS DE LA NUTRICION SOBRE EL CRECIMIENTO Y EL RITMO DEL
CRECIMIENTO

La desnutricién retarda el crecimiento, como Ic ha demostrado
repetidamente el hambre que acompafia a las guerras. La figu-
ra IX.4 muestra la estatura de ninos de Stuttgart, Alemania, tra-
zada con las medidas en cada afio de edad desde 1911 hasta 1953.
Se observa un aumento uniforme en todas las edades desde 1920
a 1940 (véase la explicacién de la tendencia secular, pp. 182-185) ;
pero durante las dos guerras mundiales la estatura descendié, al
reducirse la alimentacién de los nifios.

Los nifios sujetos a un episodio de inanicién aguda se recobran
mas o menos completamente, por virtud de sus poderes de regu-
lacién, suponiendo, claro, que las condicicnes no sean demasiado
severas ni duren demasiado. La desnutricién crénica es asunto di-
ferente. La mayoria de los miembros de algunas poblaciones, y
algunos de todas las poblaciones, alcanzan de adultos una estatura
inferior a la que debieran haber logrado, a causa de la desnutricién
crénica durante toda su nifiez.

Distinguiremos los efectos de la nutricién sobre el ritmo del cre-
cimiento, la estatura final, la configuracién corporal y la compo-
sicién de los tejidos. El ritmo parece ser el primeramente afectado;
el nifio subnutrido crece con lentitud y espera mejores tiempos.
Todos los animales jévenes tienen la capacidad de hacer lo mismo;
en un mundo donde la nutricién nunca es segura, cualquier especie
incapaz de regular su crecimiento de esta manera habria sido eli-
minada hace largo tiempo. El hombre no ha evolucionado en la
actual sociedad de supermercados, sino en pequenas comunidades
fribales, la mayoria en el periodo nomadico, persiguiendo un abas-
tecimiento alimentario habitualmente escaso. (De aqui que el hom-
bre actual pueda soportar mejor la desnutricién periédica que la
sobrealimentacion. )

La estatura del adulto es afectada por un nivel de subalimenta-
cién menos severo que la forma adulta. En realidad, en el hombre,
la subalimentacién no alterat profundamente su conformacién; un
nifio europeo mal nutrido en modo alguno llega a tener las piernas
cortas del asiatico. Tenemos leves pruebas de que la tendencia
secular hacia una mayor estatura incluye una ligera tendencia a
una creciente linealidad de la complexién, pero el cambio es de
orden menor,

En muchas poblaciones, el periodo en que el nifio estd mas en
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peligro por la subnutricién, frecuentemente combinada con alguna
infeccién o parasitacién, es el que corre desde el nacimiento has-
ta los 5 afios. Aunque en algunos paises subdesarrollados los pesos
al nacimiento son ya bajos, en muchos (especialmente en Africa),
s0lo hasta después de seis meses disminuye la ganancia en peso.
Esto suele coincidir con el destete Y su sustitucién por un régimen
de alimentacién relativamente rico en feculentos y escaso en pro-
teinas. Es esta también la edad en que la capacidad lactante de la
madre disminuye, de modo que ya no es posible un crecimiento
satisfactorio ingiriendo como tnico alimento la leche materna.

El profesor John Waterlow, de la School of Hygiene and Tropical
Medicine, de Londres, y sus colaboradores en ella y en Jamaica,
han estimado recientemente los requerimientos de energia de la
infancia. La energia se mide en julios; la energia gastada simple-
mente para el mantenimiento del cuerpo de un infante de un afio
promedia 330 kilojulios por kilogramo de peso corporal y dia. La
energia necesaria para un crecimiento normal en esta edad pro-

media unos 20 kj/kg/dia. El nifio normal gasta unos 80 kj/kg/dia
en actividad fisica. Asi pues, el requerimiento para el manteni-
miento es un porcentaje sorprendentemente alto del total. Cuando
el ingreso de calorfas no llega a 330 kj/kg/dia, como suele suceder
con los nifios de los paises en desarrollo, el crecimiento se detiene.
Aun antes que esto, se reduce el margen de energia para desarrollar
la actividad fisica, y en el infante y el nifio la restriccién de su acti-
vidad exploratoria 'y ltdica, y de la interaccién social, que son su
consecuencia, pueden ser una causa mas potente de retraso en el
desarrollo intelectual y emocional que cualquier éfecto de la sub-
nutricién sobre el sistema nervioso,

El ingreso de proteinas parece ser menos importante que otrora
se creyera. El nifio de un afio de edad necesita 1.3 g de proteina
de la leche por kg de peso corporal; de esta cantidad, siete octavos
los usa para mantenimiento y un octavo para crecer. Si el ingreso
cae por debajo de estos valores, el crecimiento se detiene en uno
0 dos dias. Durante los seis primeros meses, cuando la rapidez del
crecimiento es mayor, unos tres octavos los usa para crecer. La
razbn proteina-energia en la leche materna humana es de 7.5%
en las primeras semanas y desciende al 5% a los 2 0 3 meses. Esta
parece ser la razén aproximada necesaria para un sano crecimiento
durante la nifiez, y la proporcionan la mayor parte de los alimen-
tos, cereales inclusive.

La figura IX.5 presenta el trabajo de la doctora Margaret Janes
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sobre el crecimiento en estatura de dos grupos de muchachos fen
Ibadan, Nigeria. Uno de los grupos se extrajo de las cle;ses prtlj e-
sionales, altamente educadas, que vivian en considerab ; E}:u (in-
cia; el segundo grupo lo integraron ninos 1ncllgt:!1t»ttt;:i ]a 1 a(rll S]S
de los tugurios de la zona cercana a la parte comercial de a c1ud al A
Las curvas se trazaron en graficas inglesas estandar. Los nifios de la
clase acomodada crecieron de manera muy parecida a los nifios
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Figura IX.5. Crecimiento medio en estatura de dos grupos de muchachos de
Ibadan, Nigeria, trazado sobre estindares briténicos: (a) grupo acomodado,
(b) grupo indigente.

(Datos tomados de Janes, 1975, segin se cita en Eveleth y Tanner, 1976.)
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ingleses, mientras que el centil 50° para los pobres no fue mas alto
que el centil 10° de los ingleses. No hubo pruebas de que ambos
grupos difirieran mucho en genotipo, aunque si diferian en otras
cosas, aparte de la nutricién. Sin embargo, la causa principal de
la gran diferencia en el crecimiento no cabe duda de que fue el
distinto nivel de nutricién.

La cuestion de si la subnutricién materna durante la vida fetal
0 de la criatura durante 1 o 2 afios después del nacimiento conduce
inevitablemente a una reduccién de la corpulencia y de la capa-
cidad mental del adulto, ha sido frecuente y, a veces, calurosamente
debatida. Parece que los nifios que pasaron por una seria subnutri-
cién energética y proteinica durante la primera infancia, a causa
de deformaciones o disfunciones del aparato digestivo (estenosis pi-
lérica, fibrosis quistica, celiaca) recobran por completo la estatura
después de la correccién quirtirgica, si posteriormente viven en un
hogar razonablemente acomodado de un pais desarrollado. Segtin
la mayoria de los estudios, estos nifios se emparejan también com-
pletamente en cuanto a capacidad intelectual, valorados a las eda-
des de 7 y 10 anos. Sin embargo, en su estudio parecié que la inani-
cién durante los tres primeros meses posnatales pudiera haber sido
la causa de la baja calificacién en pruebas de memoria auditiva,
aunque no en las pruebas de inteligencia general.

Evidentemente, mucho depende de las circunstancias posteriores
al periodo de desnutricién. Se siguié estudiando a nifios’ menores
de 5 afios que ingresaron en un hospital de un pais tropical en
estado de grave desnutricién (kwashiorkoro marasmo ), y fueron vi-
gilados después de su salida del mismo. La mayoria de dichos nifios
se habia emparejado con sus testigos respectivos en estatura y peso
antes de llegar a la pubertad. Al tratar de aislar los efectos de la
subnutricién de los efectos sociales generales, los hermanos son tes-
tigos mas satisfactorios que individuos de la poblacién general, pues
por lo menos viven en la misma circunstancia ambiental. Natural-
mente, los ninos ingresados en el hospital pertenecian a familias
pobres, en las que los hijos crecen en condiciones de penuria.

El doctor Steven Richardson, del Albert Einstein College of
Medicine, de Nueva York, resume este trabajo, con mucha preci-
sion, en dos generalizaciones: “Cuando las historias del nifio des-
nutrido y del que le sirve de testigo sugieren un nivel semejante
de nutricién a lo largo de sus vidas, excepto por la presencia o
ausencia de un episodio que exigiera tratamiento hospitalario,
y cuando ambos conjuntos de nifios han experimentado ambientes
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sociales, fisicos y biolégicos semejantes, el nifio que sufre un c_plstt)-
dio agudo de desnutricién no sera més pequeiio t?n“gemrglcr; 0
somatico (en la edad escolar) que sus testigos”, y: “Cuando los
nifios con un temprano episodio de desnutricién aguda ;laparcm]r_n
en mayor desventaja que los sujetos de E:omp’a.racnén en la total -
dad de las historias de desnutricién social, fisica y biolégica, los
nifios mal nutridos en edad escolar seran mas chicos en crecimien-
to somatico que los testigos.” Sin embargo, afiade que su propio
trabajo sugiere que la segunda generalizacién admite excepciones:
“Aun cuando los nifios procedan de ambientes y fondos des,,\:enlt{a:-
josos en algiin modo, todavia es posible el emparejamiento” (Ri-
dson, 1975). -
Chazr. Stein y M) Susser y sus colaboradores, en la I_vacrsndacil (ciic
Columbia (Nueva York), realizaron un estudio bien contro qdo
de los efectos a largo plazo de la desnutricién durante la vida
fetal. Entre octubre de 1944 y mayo de 1945, la regién centrail de
Holanda, incluso las ciudades de Roterdam, Amsterdam y Leyc t'frli
sufrié una severa hambruna, a causa de la guerra. La racién oficia
diaria era de 1500 calorias, y la comida realmente ingerida_s6lo
ligeramente sobrepasaba esta cantidad. El examen de los registros
de nacimiento en estas tres ciudades, por grupos mensuales, reve-
16 que el peso de los recién nacidos se redujo en péomedlc') :;2
9%, en aquellos grupos que estuvieron expuestos a la esnutrici
durante el tercer trimestre del embarazo materno (es decir, entre
los 6 y los 9 meses de la gestacién). Las criaturas que sogo. estuwc:
ron expuestas en los trimqstres primero o segundo no su rleroF tre-
ducci6n del peso al nacimiento. Los nifios expuestos dural}tedc tg
cer trimestre sufrieron una reduccién del 2.5% en su longitud, yf e
un 2.7% en la circunferencia cefélica. El peso de las madres se
10% menor que el de los valores de control tomados después de
de 1945. M
magolos 19 afios de edad, los varones de este grupo de nifos ingre-
saron en el servicio militar. A su ingreso se les midi6 la estatura
y se les hicieron varias pruebas de capacidad mental. Ademas, la
frecuencia de retardo mental mediano y grave se verificé con los
reclutas a quienes relevaron en el servicio. Stein y Susser encont'r:;-
ron que los jévenes que habian sufrido dcsnu-trlmén durante ?u vida
fetal no difirieron en estatura, peso o capacidad mental de os qtl{e
no pasaron tal experiencia. Tampoco fue mayor la frccuerll_ri.la e
retraso mental mediano o grave. In\:estlgamn los efectos di el_'cn—l
ciales de la exposicién al hambre segin la clase social, la magnituc
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de la familia y el orden del naci
guna diferencia. Su conclusi
de la situacién actual:
mala nutricién prenatal
distribucién social de la ¢

hacimiento; pero no encontraron nin-
lusion definitiva es un impecable resumen
Creemos que debemos aceptar que una
no puede considerarse como factor en la
1st ompetencia mental entre los :
: ‘ ; : ) ; os adultos sobre-
:ill;f;:nftesten las so{cnedades inclustriales. Esto no la excluye como p:;
s actor cuando se combina co ici ; ,
_ s n mala nutricién pos l
cialmente en las socied 1 i s s ol
ades preindustriales.” (Fami
: L ; s J amine and Human
Development, p. 236, bastardillas de Stein y Susser.) -

Modelos experimentales
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i 5 5 £ . . 9
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Una dif; ) g Al
. gsdsif[l;:ultlad éqmpraqa fue la naiveté (ingenuidad) de los fi-
'primir‘ tJ rtc;: las diferencias entre las especies. Gran parte de los
0s trabajos experimentales se hici
lerc ¢ ICIeron con ratas, especi
crecimiento difiere tanto d ble chooomd
del humano como e ible er
en toda la escala de | i gy o,
os mamiferos. La rata n
desarrollo comparati iy e
lvamente mucho mas tem i
e : ! prana que los prima-
pué n-?enl;rt]f tid;iél da[i-rﬁmmlfdameme correspondiente a la sgmuna
. strua el hombre. Asi, la icién i 1
! , la subnutricién inmediata
posnatal de la rata corresponde, si : g
ata e, st a algo, en el hombre, :
RO, ] go, er re, a la sub-
n“teimtan ]deld feto a mediados de la gestacion. Esta su’bnutricién
e resultado de la subnutricién materna (a menos que alcance
fv. ados Ca’t’dth‘OfIC(JS-), sino Gnicamente de anomalias de la placen-
“.“, Sjltucltlzzgo? muy diferente. Aparte de esto, la rata gesta camadas
(|if; n s;r 0 | Elt{_l, su entero sistema endocrino funciona en forma I'I]ll):
.r.\ 2 e " 1 1 .
3 en e‘ de I}l.l’lﬂdll(), y existen grandes diferencias en la conduc-
a 'y en la funcién cerebral.
El macac Yy e
K. ~l| nu.c:l.r,u rhesus y el mono del Nuevo Mundo son modelos
| 1;, 10 Mas ddvcluu([ns. _]',l doctor Donald Cheek, de Melbourne :
; l( nctrllr Don Hill, de Toronto, y el doctor George Kerr y sus co-
‘i:'::‘lr‘n'ur(:s (II:‘ la .Sch_uul of Public Health de Harvard, han (*.studi’n-
n particular al primero, y el doctor Hegsted y sus colaboradore

iy

LA INTERACCION DE LA HERENCIA 163

también de la escuela de Harvard, han investigado recientemente
al segundo (Fleagle y col., 1975). Todos los primates dan la misma
caracteristica curva de crecimiento, aunque los monos antropoides
nacen en una fase de desarrollo mas avanzada que los hominidos,
y éstos en fase més avanzada que el hombre. El desarrollo endo-
crino de los hominidos no difiere del humano, e incluso, el cerebro
comparte muchas de las preocupaciones del hombre.

Cheek y Hill estudiaron la desnutricion durante el periodo
fetal. La prefiez de la Macaca mulatta dura 165 dias a contar des-
de la fecundacién. Hill ligs algunos de los vasos placentarios a los
100 dias, para causar insuficiencia relativa de la placenta y, en
consecuencia, subnutricién del feto in utero. Al nacer, el peso de
los animalitos fue gravemente inferior al normal, y promediaba
unas 2.5 desviaciones estandar por debajo de la media de los con-
troles.

El ntmero y el tamafio de las neuronas cerebrales no habian
sido afectados; en el cerebelo se observé una leve reduccion del
ntmero de células. En esta especie, la maxima velocidad del cre-
cimiento del cerebro se alcanza entre los dias 80 y 100 siguientes
a la fecundacién, es decir, antes de la intervencién experimental.
En consecuencia, era de esperar el resultado negativo. Sin embargo,
al referir esto al hombre ha de recordarse que, al nacer, el peso del
encéfalo del rhesus es como un 60% del peso adulto, mientras
que el cerebro humano se desarrolla mas lentamente, pues al naci-
miento pesa s6lo 25% del peso adulto. Desde el punto de vista del
tiempo del desarrollo del cerebro, la insuficiencia estudiada por
Hill corresponderia a una insuficiencia placentaria cercana al na-
cimiento de la mujer (a juzgar por la cronizacién de la tasa de
crecimiento maximo en las curvas del peso cerebral). El cerebelo
se desarrolla mas tardiamente que el cerebro en ambas especies

(véase el capitulo vm), lo que probablemente explica el efecto
ligeramente mayor que la desnutricién ejerce sobre €l.

El volumen muscular de los animales se redujo a 67% del de los
testigos. La mayor parte de esta reduccién se debié a un menor
tamafio promedio de las células, y sélo a un discutible efecto sobre
el nimero de éstas. Sin embargo, el higado ofrecia un cuadro muy
diferente. Su peso se habia reducido a 75% del de los testigos, y la
reduccién se debia principalmente a la del nimero de las células
y no a disminucién del tamafio de éstas. Esto podria estar en rela-
cibn con el hecho de que el higado es uno de los pocos érganos de
los mamiferos con capacidad de regeneracion (véase el capitulo n,
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en el mono cebu como en el hombre; véase el capitulo x, p. 199).
“En respuesta a la desnutricién —dicen los autores— los recursos
disponibles se gastan desproporcionadamente en favor de las partes
que mayor distancia habran de recorrer en el futuro [...] en la
desnutricién prolongada, tal distribucién tenderia a conducir a una
mayor aproximacién a las proporciones del esqueleto adulto ‘nor-
mal’, con preferencia a una reduccién més uniforme que las tasas
de crecimiento” (Fleagle y col., 1975). Fl segundo punto es im-
portante: el arreglo es adaptativo, en el sentido biolégico de con-
servar la competitividad de la especie en la lucha por el éxito re-
productivo. Si suponemos que la figura normal del mono capuchino
lo adapta 6ptimamente a su nicho ecolégico, la reaccién a la sub-
nutricién crénica, situacién evidentemente muy frecuente, ha de ser
tal que las ventajas de la morfologia normal se conserven tanto
como sea posible. Lo que se sacrifica es el tamafio, mientras que
lo que se conserva es la forma. Lo mismo se ha observado en el
caso de la desnutricién del hombre.

Recientemente se han publicado los resultados de la rehabilita-
cién. El emparejamiento del crecimiento en peso es rapido y com-
pleto en ambos grupos, y a las 22 semanas de rehabilitacién (1 afio
de edad), el emparejamiento de los miembros era completo en el
grupo con insuficiencia calérica, y casi lo mismo en el grupo con
insuficiencia de proteinas. Claramente, tamaiio y figura acabaron
por retornar a lo normal.

Estos experimentos ofrecen otro aspecto muy instructivo. En la
vida real, la subnutricién del infante humano casi invariablemente
ocurre junto con la privacién social en condiciones de pobreza.
De aqui que, cuando tales criaturas, después de tratadas en el hos-
pital, retornan a sus hogares y son reexaminadas meses 0 afios mas
tarde, sea en extremo dificil averiguar si cualquier posible defecto
intelectual o emocional se debe a la desnutricién misma o es efecto
de las concurrentes circunstancias sociales. Aun la comparaci6én con
otros hermanos que no ingresaron en el hospital plantea el evidente
problema de si uno de Jos nifios no ha sido mas favorecido que los
otros.

Los investigadores de Harvard atacaron este problema de la
siguiente manera: dividieron en dos grupos las crias de los monos
a los que habfan sometido a dietas de restriccién; uno de los gru-

se cri6 en aislamiento parcial, en una jaula solitaria desde la
cual no veian ni ofan a otros Monos; al otro grupo lo alojaron en
forma semejante, pero se le concedian 3 horas de juego cada dia de
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viven, tal como lo han demostrado A. R. Frisancho y sus colabora-
dores en los poblados de chozas de los alrededores de Cuzco. La
corpulencia pequefia puede ser mas adaptativa en ciertas condicio-
nes. L. Malcolm, en Nueva Guinea, y W. A. Stini, en Latinoamé-
rica, han llegado a la misma conclusién. En una economia agricola
de campesinos, un hombre pequefo resulta mas eficiente que uno
alto, al necesitar efectuar menos trabajo para su propia alimenta-
cion. El nivel de nutricién ha de considerarse como parte de la
ecologia total, o incluso de una filosoffa completa. La sobrenutri-
cién no es menos letal que la subnutricién, y su prevalencia es

muchisimo mavor en numerosas partes del mundo.

DIFERENCIAS ENTRE RAZAS

Los individuos adultos de una colectividad difieren entre si por su
corpulencia y ritmo de crecimiento, asi como por su figura. Estas
diferencias, como hemos visto, se deben a una complicada inter-
accion de factores genéticos y ambientales. En esta seccién nos
concentraremos sobre el efecto de las diferencias en las reservas
de genes representadas por la bastante arbitraria clasificaciéon por
razas. Descansamos en los origenes geograficos e histéricos para
nuestros criterios relativos a estos grupos de poblaciéon mayores,
vy nos referimos a ellos simplemente como europeos, africanos y
asidticos (entre estos Gltimos incluimos chinos, japoneses e indo-
malayos). Para nuestros propésitos, queremos comparar grupos
representativos de cada raza que se hayan criado, en la medida de
lo posible, en condiciones similares y preferiblemente en una con-
dicién ambiental 6ptima. Pueden encontrarse extensos datos perti-
nentes en el libro del International Biological Programme World-
wide Variation in Human Growth, cuyos autores son la doctora
Phyllis Eveleth y el autor del presente libro (1976).

La figura [X.6 presenta las curvas de la estatura de ninos londi-
nenses, nifios chinos de Hong Kong de clase acomodada, y afro-
norteamericanos de Washington, D. C., quienes, aunque pertene-
cientes a grupos de bajos ingresos en Estados Unidos, gozan de un
ambiente mas favorable que cualquier grupo numeroso africano
estudiado (sin embargo, los nifios nigerianos de familias acomoda-
das se aproximan a esta condicién: véanse las pp. 158-159). Los
grupos europeos 'y los afronorteamericanos tienen curvas casi idén-
ticas para los muchachos; sin embargo, las muchachas de ascenden-
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cia africana son un poco mas corpulentas que las europeas. Esto se
debe parcialmente a que tienen un ritmo de crecimiento mas rapi-
do, y la menarquia se les presenta como 0.3 afios antes.

Los muchachos y muchachas asiaticos son claramente de menor
estatura, aun cuando provengan de grupos socioeconémicos eleva-
dos y reciban cuidado mejor que el promedio. No es un retardo
en el crecimiento el que los hace mas bajos; en realidad, su ritmo
de crecimiento es significativamente mas rapido que el de las jo-
venes londinenses, con la menarquia a los 12.5 afios en promedio,
contra los 13.0 afios de las nifias de Londres. De aqui que la dife-
rencia en la estatura adulta sea mayor y no menor que la estatura
en la nifiez. Esta diferencia se debe principalmente a variedades en
la reserva de genes. Un hallazgo frecuentemente citado del profesor
William Greulich, de la Universidad de California, en Stanford, es
que los nifios japoneses criados en Los Angeles son mas altos que
los criados en Japén. Sin duda, asi sucedia en los afios cincuenta,
pero ahora, la marcada tendencia hacia el aumento estatural que
estd ocurriendo en Japén ha eliminado la diferencia. Los japoneses
de Japén, Hawai y California ya no ofrecen diferencia importante
en estatura; pero todos ellos difieren de los hawaianos y califor-
nianos de ascendencia europea o africana, pues sus estaturas medias

se sitian aproximadamente en el centil 15¢ de los patrones brita-
nicos.

Proporciones corporales

Las mayores diferencias entre las razas, si todas ellas habitan en
un buen ambiente, son las de la configuracién corporal. La figu-
ra IX.7 presenta las lineas correspondientes a la estatura sentada
media de muchachos en sucesivas edades, trazadas en relacién con
la longitud de las piernas, media a las mismas edades. Los mucha-
chos de Londres (linea continua) muestran una linea recta hasta
la adolescencia, edad en la cual la estatura sentada crece mas rapi-
damente que la longitud de las piernas, lo que hace que la linea se
doble hacia arriba. Los nifios chinos tienen una proporcién corpo-
ral similar, pero en la adolescencia su estatura sentada se ha hecho
considerablemente mayor en relacién con la longitud de las piernas.
Por otro lado, los africanos tienen una estatura sentada mucho me-
nor en relacién con la longitud de las piernas (o, equivalentemente,
piernas mas largas para una estatura sentada similar) y los abori-
genes australianos tienen piernas mas largas atn que los africanos.
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Estatura en cm.

Europeos
..... De origen atricano (Washington, D.C.)
- Asidticos (Hong Kong.6-18 acomodados)

Edad en afios
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Ficura 1X.6. (a) Promedios de estatura de muc.hachos europeos (Lo::ldres),
asidticos (Hong Kong) y estadunidenses de origen africano (Wash:pgt'on,
D. C.). (b) Promedios de estatura de muchachas europeas (Londres), asiaticas
(Honk Kong) y estadunidenses de origen africano (Washington, D G.).

(Tomado de Eveleth y Tanner, 1976.)
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Estas diferencias son Caracteristicas comunes a los hombres y las
mujeres (véase Hamilton y col, 1973, y el articulo de Greulich).
La figura IX.8 ilustra las diferencias entre europeos y africanos en
relacién con dos tipicos corredores de velocidad.

proporciones de los asi4ticos son semejantes a las de los europeos,
También hay diferencias en la composicién del cuerpo. Los africa-
nos tienen mas muasculo y huesos més pesados por unidad de peso
corporal, al menos los varones, junto con menos grasa en los miem-
bros en relacién con la del tronco (Johnston y col., 1974; Eveleth
y Tanner, 1976). Estas diferencias confieren claras ventajas y des-
ventajas, en ciertos deportes, con resultados que pueden verse en
las marcas olimpicas (Tanner, 1964). Los africanos tienen muchas
ventajas en pruebas de campo y pista, especialmente en las carre-
ras de vallas altas, mientras que los asidticos destacan en la gim-
nasia y en el levantamiento de pesas.

90
!' muchachos

o
L=]

=~
(=]
T

Estatura sedente, cm,
o™
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[*d
(=]
T

.

—l 4 ! " L
40 =5 o - & 4

Longitud subisquial de la pierna, cm,

Ficura IX.7. Regresién de la Cstatura sentada media en relacién con la lon-
gitud media de lag piernas en edades sucesivas de poblaciones europeas,
asidticas, africanas y australianas, '

(Tomado de Eveleth y Tanner, 1976,)
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Ritmo de crecimiento
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esta nocién ha ido copiadndose de texto en texto hasta muy recien-
temente. En realidad, las estadisticas modernas han puesto en claro
que el clima ejerce, cuando mucho, un pequefiisimo efecto sobre
la edad de la menarquia; de hecho, las ninas de los paises tropicales
tienen en su mayoria una menarquia tardia, pero simplemente por-
que su alimentacién es pobre. Las nifias de estos paises pertenecien-
tes a familias acomodadas tienen la menarquia aproximadamente
a la misma edad que las de los paises templados, y las hijas de
padres oriundos de zonas templadas criadas en los trépicos tienen
la menarquia a la edad que es normal entre las nifias de la pobla-
cién de que proceden. En el cuadro IX.3 se presenta una lista de
las edades en que, en promedio, se presenta la menarquia en las
nifias de diversos paises.

Sin embargo, la estacién del ano ejerce influencia considerable
sobre la velocidad del crecimiento, al menos entre los nifos del
occidente europeo. Los nifos crecen mas rapidamente en estatura
durante la primavera y el verano que en el otono y el invierno.

El doctor W. A. Marshall, colega del autor de este libro, hallo
que los ninos de 7 a 10 anos de edad alcanzan la maxima velocidad
de crecimiento en estatura durante los periodos de tres meses que
terminan entre marzo y julio. Durante los tres meses de méaxima
velocidad de crecimiento estatural, en promedio los ninos crecen
tres veces mas que durante el trimestre en que su crecimiento tiene
la méas baja velocidad. Evidentemente, la diferencia es considerable
y suficiente para hacer importante el estudio del crecimiento du-
rante un afio entero, cuando se trata de averiguar el efecto de una
hormona o un medicamento sobre la velocidad del crecimiento.

Marshall ha demostrado también que los ninos totalmente cie-
gos no sincronizan las variaciones en la velocidad de su crecimien-
to con las estaciones del afio, aun cuando las variaciones en si ocu-
rren con la misma magnitud que en los nifios videntes. Se desconoce
la causa de las variaciones; pero, como quiera que fuere, habra que
admitir que la luz o alguna radiacién que incide sobre el ojo pone
a los nifios en “dependencia” de las estaciones del afo (lo mismo
que ocurre con el ciclo estral de muchos animales).

En los paises tropicales, las variaciones estacionales propenden
a consistir en épocas secas y épocas de lluvias, con la consiguiente
repercusién sobre el abasto de alimentos y la frecuencia de las in-

fecciones.
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Cuabro IX 3
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i 132  Tel-Aviv 152
Holanda iy Tonss o) 23
: : : tinez ' .
Lr;%llszzra nororiental 13.4 Madrés(?fa?[l;l;?:)hg 34
s i g.g Madrés (rurales) 14'3
Pari ; '
Zzl:izh 13.2  Asidticas
Spdeh - 13.1 Birmania 13.2
iy 13.0  Singapur (promedio) 12.7
b i igg Hon'g Kong (acomodadas) 12:5
gumania I( urbana) 13:3 '1{25:;20(“[)&“&8) 1o
ar i ‘
i pl:]::as E r;?-g]a) 126 Yucatan (acomodadas) ;38
) 12.5  Esquimales 13.3
De descendencia europea ] |
Montreal S i
EgEados e i 13.1 Uganda (acomodadas) 134
a
SYdrnie;s) 12.8  Nigeria-Ibad4n 13:3
N ek 13.0 (padres con instruccién .
13.0 universitaria)
st gudéfrica (urbana) 14.9
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: . 12,7 EE.UU.,, todas I
II:II::\:a gm.nea ( bunc!l} 18.0 Cuba, todas ?ass Ziti?as 150
va Guinea (megiar) 155 Martinica }Zg

E I . . - . '
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C-nlculadoﬂ pol pll:bl'lel o losite!.

(Las fuentes de los datos
1976.) se encontrarin en Eveleth y Tanner, 1976, y Oduntan x.aal,
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propensos a repetidos resfriados, afecciones del oido, angina e in-
fecciones de la piel son, en promedio, mas pequenos que los otros;
pero ellos suelen pertenecer a hogares econémicamente deprimidos
y socialmente desorganizados, en los que las comidas adecuadas son
desconocidas y la limpieza constituye un trastorno. El tamano pe-
quefio de estos nifios se deberia mas probablemente a la desnutri-
cién o subnutricién que a los efectos de las continuas enfermedades

menores.
Las enfermedades mayores pueden lentificar el crecimiento, aun-

vez son permanentes. Los trastornos auténticos

que los efectos rara
lican brevemente en el capitulo xii.

del proceso de crecimiento se exp

EL ESTRES PSICOSOCIAL

Tenemos hoy pruebas claras de que a algunos nifios el estrés psiqui-
co causa una relativa detencién del crecimiento (véase el capitu-
lo xu), por inhibir la secrecién de somatotrofina. Al cesar el estrés
se reanuda la secrecién de la hormona del crecimiento, y en casos
clinicos ocurre una nivelacién indistinguible de la que sigue a la
administracién de hormona del crecimiento a un nifio con carencia
permanente de ella.

Resulta dificil saber hasta qué punto la informacién derivada de
tales casos clinicos puede extrapolarse a la vida del nifio ordinario.
Un estrés bastante grave parece habitual en estos casos clinicos y,
desde luego, la mayoria de los nifios que reciben alimentacion sufi-
ciente sigue creciendo, aun en condiciones asombrosamente gene-
radoras de estrés. En un célebre experimento (originalmente pen-
sado para ilustrar un problema totalmente distinto), la doctora
Elsie Widdowson, de la Universidad de Cambridge, aport6 pruebas
de que la presencia de un maestro de escuela sadico habia causado
un enlentecimiento del crecimiento de los nifios de un orfanato,
pese a un simultaneo aumento de la cantidad de alimentos consu-
midos. Cabe presumir que la actividad aument6, aun cuando, sin
duda, el estrés aumenté los requerimientos de manutencién. Hace
muchos afos, los doctores G. E. Friend y E. R. Bransby descubrie-

ron que en ciertos internados, los muchachos crecian mas lentamen-
te que en periodos de duracién equivalentes pasados en sus casas
durante las vacaciones. La experiencia reciente de R. H. White-
house y del autor de este libro tiende a confirmar este hecho. Por
otra parte, un internado puede ofrecer la atmésfera amistosa nece-
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de la edad y pais considerado) que los de las aldeas. En la figu-
ra IX.9 se presentan algunos datos estadisticos sobre la edad de la
menarquia.

En Polonia, cuando fue fundada una nueva ciudad, los doctores
S. Panek y E. Piasecki efectuaron un estudio particularmente inte-
resante con los inmigrantes, todos procedentes de las areas rurales
cercanas. Compararon a los nifios criados en la ciudad con aque-
llos cuyos padres permanecian en la regién rural. Los nifios criados
en la ciudad fueron en promedio 4 cm mas altos y las muchachas
llegaron antes a la menarquia. Es posible que los emigrantes del
campo a la ciudad constituyeran una seleccién especial de indi-
viduos altos y de rapido crecimiento. Semejante autoseleccion es
caracteristica de la mayor parte de los grupos emigrantes, y es pro-
bable que, por lo regular, ocurra que tal seleccién sea mas apre-
ciable que en el ejemplo polaco. Es dificultad bien conocida en to-
Jos los estudios sobre emigrantes voluntarios el que nunca sean und
muestra aleatoria de la poblacién que abandonaron, sino que sue-
len ser mas altos e inteligentes que aquellos que quedaron en sus
pueblos (aun si la migracién es de un condado inglés a otro).

Se han dado varias razones altamente especulativas para expli-
car el mas rapido crecimiento de los nifios urbanos. Estas explica-
ciones varian desde la que admite la influencia de la iluminacién
continua con luz artificial hasta la que atribuye el hecho al mas con-
tinuo bombardeo con estimulos sexuales. En realidad, hasta la ex-
plicacién alimentaria: los nifios campesinos gastan mas energia en
actividades fisicas que los urbanos, y su ingreso calérico total suele
ser menor, a pesar de las ideas que al respecto suelen sostener los

habitantes de las ciudades.

EFECTO DEL ESTADO SOCIOECONOMICO Y DEL NUMERO DE MIEMBROS
EN LA FAMILIA

Los nifios de diferentes estratos socioeconémicos difieren en’ com-
plexién, altura y ritmo de crecimiento en todas las sociedades, ex-
cepto una (p. 181), hasta ahora examinadas. Los grupos superio-
res, que suelen definirse de acuerdo con la profesién u ocupacién
del padre, estan formados por individuos mas corpulentos y con
un ritmo de crecimiento més rapido. En la mayoria de los gru-
poOs europeos (occidentales y orientales), la principal diferencia es
la existente entre aquellos cuyos padres se ocupan €n trabajos lla-
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En el British National Child Development —una muestra de ninos
de la racion entera, formada por todos los que nacieron en la pri-
mera semana de marzo de 1958— se encontré una diferencia abso-
luta de 3.3 cm entre los ninos de 7 afios hijos de profesionales y
hombres de empresa y los hijos de padres dedicados a trabajos no
calificados (figura IX.10). En los Estados Unidos, de una muestra
nacional de mifios medidos por el National Center for Health Sta-
tistics, los nifios entre 6 y 11 afios de edad resultaron 3 cm mas
altos los pertenecientes a familias ricas que los de las familias po-
bres. Parte de esta diferencia se deberia al mas rapido ritmo de cre-
cimiento de los nifios ricos. Sin embargo, como han demostrado
E. Schreider y otros, alguna diferencia estatural persiste en la edad
aduita. Ea la Universidad de Paris, los estudiantes mas altos en los
arios sesenta fueron aquellos cuyos padres ejercian profesiones inte-
lectuales, mientras que los mas bajos y pesados fueron los hijos de
obreros o campesinos.
Estas desigualdades se complican por las diferencias en estatura y
ritmo de crecimiento relacionadas con el nimero de hijos en la
familia (figura IX.10). Tal como era de esperar, los hijos primera-
mente nacidos fueron algo mas altos que los nacidos posteriormen-
te, a igualdad del nimero de hermanos, pues aquéllos gozaron de
un periodo en que fueron hijos Gnicos. Asi pues, vemos que se
suman los efectos de haber nacido en los Gltimos lugares (para
una determinada edad de la madre) y los de tener hermanos mas
j6venes. Parece que cuantas més son las bocas que mantener o,
simplemente, el nimero de hijos de los que hay que ocuparse,
més lento es el crecimiento de los hijos. Esta diferencia solo es de
ritmo, pues los hermanos varones no difieren sistematicamente en
razén del orden de su nacimiento, cuando ya han llegado a la edad
adulta. El profesor Harvey Goldstein, que trabaj6 anteriormente
en nuestro departamento, y lo hace ahora en el Institute of Edu-
cation de la Universidad de Londres, ha demostrado que segin
los datos del National Child Development Study, aproximadamen-
te la mitad de las diferencias en estatura relacionadas con la clase
social persisten aun cuando se tome en cuenta el niimero de her-
manos. Su analisis es el mas completo hasta la fecha sobre los com-
plejos e interactuantes factores que influyen sobre la estatura en
determinada edad, y es muy recomendable para lectores con cono-
cimientos de la estadistica del analisis de variancia. El doctor D. F.
Roberts y sus colaboradores han demostrado que, en la regién nor-
oriental de Inglaterra, las diferencias de clase en cuanto a la edad
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paciones manuales como en las no manuales, casaron mas frecuen-
temente con hombres de profesiones no manuales, mientras que las
de mas baja estatura lo hicieron méas cominmente con trabajadores
manuales (figura IX.11).

La tnica excepcién a este gradiente ocupacional por clases so-
ciales, en lo que toca a la estatura de los hijos, la constituyen los
datos mas recientes de Suecia, publicados en 1976 por la doctora
Gunilla Lindgren, de la Escuela de Educacién de Estocolmo. En
un estudio de todas las regiones urbanas de Suecia (aunque, por
desgracia, no en las rurales) no se hallé diferencia en relacién con
la ocupacién del padre ni en la estatura entre los 7 y los 17 anos
ni en la edad de la menarquia. De acuerdo con esto, en Suecia no
puede ahora demostrarse que haya diferencia de estatura en rela-
cién con la profesion paterna entre los reclutas para el servicio
militar. Quiza el crecimiento de los nifios ofrezca una medida sig-
nificativa de la sociedad sin clases, si la frase famosa se define en
términos funcionales, mas que numéricos.

Estatura y capacidad mental

Fxiste una curiosa relacién entre la estatura y los resultados de
la medida de la aptitud intelectual. En todos los paises, los estu-
diantes constituyen uniformemente el grupo de mayor estatura de
la poblacién (véase Eveleth y Tanner, 1976). En el otro extremo,
segtn el Estudio del Desarrollo Infantil en Inglaterra, la estatura
de los nifios a quienes se consideré necesario colocar en escuelas
para la educacién de subnormales, fue 3 cm menor a la edad de
11 afios que la de los nifios normales, aun cuando se los emparejara
de acuerdo con la ocupacién del padre. La estatura de los nifos
que asistian a escuelas ordinarias, pero cuyos maestros considera-
ban que se beneficiarian con la educacién para subnormales fue
25 cm inferior a la de sus compaifieros normales, y aquellos que
recibian atencién especial en escuelas ordinarias median 1.5 cm
menos de estatura, ahora tomando también en cuenta las diferen-
cias entre los grupos ocupacionales de los padres (Peckham y col.,
1977). Parte de estas diferencias podrian deberse a desigualdades
en el ritmo; pero es de com@n conocimiento que los adultos defi-
cientes mentales son, en promedio, mas bajos que los individuos
normales. El porqué de esto no esta del todo claro.

En las escuelas se observa uniformemente una pequenia correla-
cibn del orden de 0.3 entre la estatura y la calificacién en las prue-
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bas de aptitud o inteligencia. En parte, esto se debe a diferencias
ligadas con el ritmo del desarrollo somatico y mental. Pero en parte
no, pues sorprendentemente la correlacién persiste en la edad adul-
ta. Entre los reclutas de Suecia se encontré una correlacién de
0.24, y otros datos dieron valores similares. Es evidente que una
pequena correlacién es insignificante en el caso individual, pero
nos dira algo respecto a nuestra cultura. La situacion es estadisti-
camente comparable con la frecuencia prevista del niimero de ac-
cidentes, que no informa a determinado individuo si €l sera muerto

en cierto cruce de carrcteras, pero que, sin embargo, refleja con
exactitud la peligrosidad de dicho cruce.

TENDENCIA SECULAR

Durante los tltimos cien afios aproximadamente, en los paises in-
dustrializados vy, recientemente, en alguno en vias de desarrollo,
ha ido aumentando el tamafio corporal de los nifios, que por lo
demas cada vez llegan a la madurez mas rapidamente. A esto se
designa “tendencia secular” del crecimiento. Su magnitud es tal
que, en Europa, los Estados Unidos y el Japén, han empequefiecido
las diferencias entre los distintos grupos profesionales.

La figura I1X.12 presenta los datos de Suecia, que son los mas
amplios de que disponemos de pais alguno sobre todo el periodo.
La diferencia en estatura entre los nifios de 1883 y los de 1938 llega
a casi aiio y medio de crecimiento; la diferencia entre 1938 y 1968
es mucho menor. A la edad en que cesa el crecimiento, a juzgar
por lo hallado en muchachas entre los 16 y los 18 anos, la tenden-
cia secular sigue en accién atin en estas edades, pero en grado
mucho menor que en la nifiez.

La existencia de un aumento secular en estatura y peso ha sido
bien documentada en casi todos los paises europeos, entre ellos
Suecia, Finlandia, Noruega, Francia, Inglaterra, Italia, Alemania,
Checoslovaquia, Polonia, Hungria, Unién Soviética, Holanda, Bél-
gica, Suiza y Austria. Desde alrededor de 1900 hasta el presente,
los nifios entre las edades de 5 y 7 aiios, criados en circunstancia
econdmica media, han crecido en estatura de 1 a 2 cm por década.
La tendencia se inicia tempranamente en la infancia, como lo evi-
dencian los datos relativos a infantes preescolares. Al menos en In-
glaterra comenz6 hace considerable tiempo, pues Charles Roberts,
médico de una fabrica, decia en 1876: “En nuestros dias, un chico
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doctor Albert Damon, de Ia Universidad de Harvard, ha demos-
trado que entre las familias con hijos educados en Harvard durante
sucesivas generaciones, el aumento de la estatura fue de 2.6 cm
entre las dos primeras generaciones registracas (fechas medias de
nacimiento 1858 y 1888), de 1.1 cm entre el segundo par de gene-
raciones (fechas medias de nacimiento 1888 y 1918) y ninguno
entre el tercer par de generaciones (fechas medias de nacimiento

1918 y 1941). Sin embargo, en los sectores pobres de la poblacién
la tendencia continta.

Durante el mism
de la estatura a ulta

I ecm por década desde 1880, Una asombrosa serie de datos sobre
el crecimiento en Noruega, que se extiende hasta 1741, publicada
por V. Kiil, indica que la estatura del hombre aumentd poco o

inversién de la tendencia secular. Sin embar
la tendencia ha sido mucho mas pequefia entre los adultog que en-
tre los nifos, Asi, gran parte de la tendencia de la estatura de los
nifios se debe a que maduran mas precozmente. Esto lo demuestran
mejor las estadisticas sobre ]a edad de la menarquia ilustradas en
la figura IX.13. La informacién mas temprana se basa toda en datos
de archivo sobre la edad Y, por consiguiente, son sospechosos en
detalle. Sin embargo, la tendencia es ficil de ver, y de 1880 a 1960
promedié unos 0.3 afios por década. Recientemente, en algunos lu-
gares, como Oslo y Londres, la tendencia se ha hecho mas lenta
0 se ha detenido. En otras regiones, por ejemplo, partes de Holanda
y Hungria, todavia sigue. En el cuadro IX.3 presentamos una lista
de las edades en que se presenta la menarquia en diferentes paises,
basada en datos calculados por probites (véase la p. 174).

Las causas de la tendencia son probablemente multiples. Desde
luego, una mejor nutricién es factor de gran importancia y quiza,
¢n particular, la alimentacién con mas proteinas y de mayor valor
energético durante la primera infancia. La disminucién de las en-
fermedades podria asimismo haber contribuido. Algunos autores
han adelantado la bastante caprichosa idea de que la crecida es-

: 185
LA INTERACCION DE LA HERENCIA

. ia con-
x de vlda habri A
al estilo urbano inion.
: - al consecuente - de esta op
“'P“'%clén S?f;uno hay pruebas positivas er;{ f:ilvo;ui dadosamente a
tribuido; pe se ha estuciado . e las
E . : en Noruega g ra mujeres y s §
En Finlandia y elas exclusivas para ! los resul-
asistentes a escuelas las mixtas, y los
muchachas as studian en escue ista sea
, o con las que estudian en ando el que €
hddcon;llpar‘?;?do totalmente negativos, aun cuanc
tados an =

o——>0 Suecia

®------a Normandia
170 | o——=@ Finlandia
oty ——= Dinamarca
L @@ Holanda
a—A Reino Unido
16.0 |- —— . % Estados Unidos
A
3
o 15.0
%
2
w =
=
b
W a0t
o
(=]
< -
o
w
13.0 p
| ) J
1
1 - 1980
IRyt = 9o 1920 190 190
1840

EDAD DE LA MENARQUIA
Fioura 1X.13. Tendencia secular de |

(Fuentes de los datos y método de gr
1973.)

a edad de la menarquia, 1860-1970.

q 9,
aficacién detallados en Tanner, 196



186 {
LA IN TERACCION DE LA HERENCIA

les de 1910 (L

amb, 1973). N .
Cua:df?amucho un efecto I'IJIUY ;egt?:%mc’ el clima parece ejercer
Propuesto otra feanil 1 '
lta, atmu 5o A explicacién de] aumento de la corpulencia

adu
X. LA ORGANIZACION DEL PROCESO DE

CRECIMIENTO

Nos HALLAMOs ahora en posicién para considerar algunos princi-
pios basicos que parecen caracterizar el proceso del crecimiento.
Tratamos brevemente este tema en el capitulo n, al describir las
células como las unidades basicas del crecimiento; pero ahora va-
mos a tratar del crecimiento del organismo como un todo. Gran
parte de los ejemplos son ya conocidos desde los primeros capitulos.
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CANALIZACION Y ALCANCE

En el capitulo 1x hemos visto que la longitud al nacimiento de los
gemelos monocigotos difiere mas que la longitud neonatal de los ge-
melos dicigotos. Sin embargo, en cuanto han pasado unos cuantos
meses la situacién se invierte. Aquellos gemelos monocigéticos que
habian sufrido por su mala posicién en el ttero se han recobrado
del dafio experimentado y retornado a sus propias trayectorias de
crecimiento.

Es este un ejemplo de lo que Waddington, en su clasico libro
The Strategy of the Genes, llama canalizacion, palabra con la que
quiere expresar que el crecimiento de todo animal joven tiende a
retornar a su via o canal original, si las circunstancias habian cons-
pirado para apartarlo de su curso. Los procesos de crecimiento y
diferenciacién son autoestabilizantes. El paso de un nifo a lo largo
de su curva de crecimiento puede tomarse como analogo al paso de
un misil dirigido hacia un lejano objetivo. El objetivo esta deter-
minado por la estructura genética, y tal como dos misiles pueden
seguir trayectorias ligeramente distintas y terminar ambos en- el
mismo blanco, dos nifios pueden seguir diferentes cursos en su cre-
cimiento y, sin embargo, acabar con casi el mismo fisico. Se penso
otrora que la capacidad de autocorreccién y de buscar la propia
meta era una propiedad muy especial de los seres vivientes; pero
ahora que conocemos mejor la dinamica de los sistemas complejos
consistentes en muchas sustancias interactuantes, nos hemos dado
cuenta de que, después de todo, tal propiedad no es excepcional.
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normal de crecimiento y después contintia en ella. La figura X.1
ofrece el ejemplo de un nifio pequeio que pas6 por dos periodos
de inanicién; otros ejemplos aparecen en las figuras X2y XIL3
(paginas 251 y 256).

Este rapido crecimiento subsecuente al fin de un periodo de res-
triccién del crecimiento (cualquiera que haya sido la causa) ha
sido llamado crecimiento de nivelacién. (Los nutriélogos de anima-
les lo han llamado también “crecimiento compensatorio”, pero esta
denominacién ya habia sido usurpada por los zodlogos para expli-
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Ficura X.2. Diagrama de dos formas de nivelacion completa. Ocurre retardo
del crecimiento de R a S, y la rehabilitacién comienza en S. A nivelacién
completa verdadera; By € nivelacién completa por prolongacién del creci-
miento. En € se reanuda el crecimiento con la velocidad media para la edad
cronolégica; en B con la velocidad media para la edad Gsea, marca RUS.
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car, por ejemplo, cémo, entre los mamiferos, cuando se lesiona o
extirpa un rinén, se hipertrofia el rifién sano, y en el caso de los
anfibios, la regeneracién total de un miembro amputado.) El “cre-
cimiento de nivelacién” puede ser completo y restablecer la situa-
cién enteramente normal, en la medida én que nos es permitido
decirlo. Son dos las maneras en que esto puede hacerse (figu-
ra X.2). En la nivelacién completa genuina la velocidad aumenta
en tal medida que se alcanza rapidamente la curva original y a
continuacién el crecimiento prosigue normalmente (curva A de
la figura). En la nivelacién completa verdadera con retardo, la ve-
locidad no es suficiente para lograr esto, pero se retarda la madurez
y se reanuda el crecimiento a la velocidad correcta para la edad
cronolégica (curva C) o, con mayor frecuencia, para la madurez
tal como la representa la edad ésea (curva B). En estos casos, el
crecimiento se prolonga por mas tiempo, pero finalmente se logra
un alcance completo o la compensacién de la detencién del creci-
miento.

Frecuentemente, la nivelacién es una mezcla de estas respuestas.
En la figura X.3 se presentan las curvas de estatura correspondien-
tes a dos hermanos que desde el nacimiento habian tenido ambos
una deficiencia aislada de hormona del crecimiento. El mayor
no recibié tratamiento hasta los 6.2 anos de edad. Por entonces,
aparte de ser pequeno, estaba muy retardado en su crecimiento,
con una edad ésea de 3.0 “afios”. Tuvo una notable velocidad de
nivelacién, que se muestra en la figura X.4, pero insuficiente para
colocarlo en la pesicién normal en la curva de estatura por edades.
Permanecié algo retrasado, y su estirén puberal lo experimenté
unos dieciocho meses después que el promedio. Aun asi, terminé
s6lo un poco por debajo de la variacién de estatura que era de
prever dada la de sus padres (representada en la figura por la
linea gruesa vertical, en la que la My la P representan los centiles
materno y paterno). Su hermano mas joven, cuyo tratamiento se
inicié relativamente mucho mas temprano, a los 2.1 anos de edad
presenté una clasica y completa nivelacién, colocindose en el déci-
mo centil después de 5 afios de tratamiento, para seguir después en
la_curva que le correspondia (nétese que este es el centil de su
madre).

Los nifos poseen una asombrosa capacidad para retornar a sus
curvas de crecimiento, y un nifio de 5 anos, cuyo crecimiento hubie-
ra quedado apreciablemente detenido durante un aiio, a causa, por
ejemplo, de hipotiroidismo (véase el capitulo xu, p. 254), tendri
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de acuerdo con una pauta estrictamente organizada que no puede
retardarse mientras el organismo espera mejores condiciones, como
puede hacerlo en la fase posterior de adquisicion de materia por
las células.
Una explicacién alternativa o, mas probablemente, complemen-
taria estd en relacién directa con una de las pocas teorias sobre-
vivientes acerca del mecanismo de la nivelacion. Se basa en que la
velocidad de nivelacién del nifio es grande al principio y decrece
después progresivamente al irse aproximando a la curva que le co-
rresponderia. Por tanto, pareceria que la velocidad fuese regulada
por una sefal de desajuste entre la curva ideal o curva objetivo y
la situacién real. De ser asi, ambas habrian de ser guiadas en algu-
na forma. La teoria propone que la curva ideal, genéticamente pro-
gramada, estd representada en el encéfalo (probablemente en el
hipotalamo) por un proceso quiza consistente en la acumulacion
de ciertas sustancias especificas, que sigue activo con casi entera
independencia de los acontecimientos exteriores. De la situacion
real podria dar noticia el envio de moléculas cada vez que se sin-
tetiza una molécula de proteina en células de misculo, cartilago
o incluso en el higado o quiza cuando se produce divisién celular
en la zona generativa de las células cartilaginosas. Estas moléculas
actuarian sobre la acumulacién en el encéfalo y la suprimirian.
La velocidad del crecimiento serfa proporcional a la cantidad de
acumulacién no suprimida.
Este es un esquema especulativo, posiblemente bastante erréneo
y, desde luego, incompleto. Sin embargo, ofrece un marco de refe-
rencia para pensar y experimentar. Explica la dificultad de com-
pensar la falta de un crecimiento prenatal temprano al proponer la
hipétesis de que el proceso encefalico representante del programa
genético podria ser afectado por la falta de un abasto suficiente
de moléculas en la época en que el proceso estd organizandose.
Esto sucederia a comienzos y mediados de la vida fetal. De ocu-
rrir, el blanco mismo descenderia y, en consecuencia, el alcance
se efectuaria en este blanco descendido, en lugar de hacerlo en el
genéticamente programado. Mis adelante, cuando las neuronas hu-
biesen terminado la formacién de proteinas o quizd completado
algtin aspecto de su sintesis de proteinas, el blanco se haria casi
invulnerable.
No se conoce la causa real de la velocidad mayor que la habitual
en la nivelacién. No es el resultado de la secrecién de hormona del

crecimiento en cantidad mayor que la normal. Posiblemente, se
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mamiferos y los anfibios, el mecanismo de difusién de moléculas
es el principal; se establece un campo para la distribucién diferen-
cial de las senales reguladoras y se rotula a las células de acuerdo
con su posicién en este campo.
El ejemplo mejor estudiado es el de la retina del renacuajo. Hay
una pequena area en el sistema nervioso embrionario que se con-
vertird después en la parte neural de la retina. Esta area se pola-
riza muy tempranamente para formar sus extremos anterior y pos-
terior, como puede demostrarse extrayéndola del cuerpo del embrién
y dejandola crecer en un cultivo de tejidos. Sin embargo, si se la
escinde en fase muy precoz del desarrollo del rudimento del ojo y
se vuelve a insertar invertida de atrés para adelante, es capaz de re-
cobrar su polaridad y transformarse en un ojo normal. El cambio
ocurre por medio de la interaccién con el resto del sistema que la
rodea. Pero si ese rudimento se escinde y se deja evolucionar hasta
fase mas avanzada en cultivo de tejido, al reimplantarlo con la
parte delantera atras y la posterior adelante, ya no puede invertir
la polaridad y el ojo forma conexiones nerviosas invertidas con el
cerebro. Esta vez se dice que las neuronas han sido “especificadas”
o “determinadas”. Especiticacicnes completas parecen acompafiar
a lo que Jacobson llama “suspensién del ciclo mitético”, es decir,
cesacién del poder de divisién. El tiempo en que ocurre la especi-
ficacion varia de un tejido a otro y aun de una a otra célula. La
especificacién suele ocurrir mucho tiempo antes de que sea visible
signo morfolégico alguno; asi, un experimento puede revelar que
ciertas moléculas han sido especificadas de manera irreversible para
formar una parte determinante del cerebro; pero sélo considera-
blemente mas tarde es posible identificar a dichas células como
realmente dirigidas a tal parte. En otras palabras, la especificacién
es cosa de forma y distribucién moleculares. El efecto de un veneno
que obre sobre el sistema nervioso central del feto (por ejemplo,
la talidomida) dependera primeramente de la afinidad quimica
especifica del veneno con particulares especies de células y, en se-
gundo lugar, de si estas células y sus potenciales sustitutas estan
o no especificadas cuando actia el téxico.

PERIODOS SENSIBLES

Una muy importante extension de este principio aparece en el con-
cepto de periodos sensibles. Originalmente se les dio el nombre de
“periodos criticos”, tanto por parte de los biblogos como por los
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psicélogos, y también se los ha denominado, en un contexto mas li-
mitado, “periodos de especial vulnerabilidad”. Nosotros ya hemos
ofrecido algunos ejemplos: en el periodo inmediatamente siguiente
al comienzo del uso de sus ojos por el gato, a poco de nacido, ha
de recibir el efecto del ambiente visual (p- 142) ; el periodo posna-
tal inmediato, cuando el cerebro de la rata macho tiene que recibir
testosterona producida por los testiculos del animal (pp- 73-74);
y el periodo de la semana posmenstrual 14, cuando el feto humano
masculino ha de recibir testosterona para la diferenciacién de los
érganos genitales externos (p. 72).

Todos estos son periodos criticos, en el sentido ordinario de la
palabra; pero en el sentido fisiolégico son periodos de creciente
sensibilidad de un receptor
guidos por una sensibilidad decreciente Y, finalmente, por la falta
total de respuesta. Por ejemplo, en el caso del gatito la oclusién de
los ojos durante 3 o 4 dias en la cima del periodo sensible, en la
Cuarta semana posnatal, causa el mismo efecto que la oclusién por
un mes a las 8 semanas de edad. En el caso de la diferenciacién del
cerebro de la rata, la sensibilidad puede medirse con exactitud
viendo qué dosis de testosterona basta para producir el efecto en
la rata macho castrada; antes del nacimiento ninguna dosis de tes-
tosterona producira el efecto; durante los primeros dos dias después
del nacimiento es necesaria una cantidad grande, y una mas peque-
na durante los tres dias subsiguientes. Entonces, unos dos dias mas
tarde el periodo sensible habré ya pasado y, de nuevo, ninguna
dosis de testosterona podra ya corregir el dafo.

En la patologia humana tenemos un ejemplo bien conocido, el
de la rubéola en la mujer prefiada. Algunos nifios cuyas madres
enfermaron de rubéola entre la primera y la duodécima semana
de prefiez nacen con cataratas, sordera u otros defectos. Des-
pués de la duodécima semana, la rubéola ya no causa ningin efec-
to, de modo que se trata de un periodo critico y de vulnerabilidad.,

No conocemos con detalle la base fisiolégica de los periodos sen-
sibles, pero el esquema general es suficientemente claro. En el caso
de la rata debe haber una cantidad creciente y decreciente de re-
ceptor para la testosterona en la parte del cerebro afectada o bien
una cantidad creciente y decreciente de la afinidad del receptor
para la hormona. Lo que no est4 claro es lo que causa la ordena-
cibn en el tiempo de esta transitoria onda de sensibilidad. Si supié-
ramos esto, entonces seria mucho lo que conocerfamos acerca del
proceso del crecimiento, pues parece como si los periodos sensibles

a estimulos altamente especificos, se-
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de la estructura corporal. Ejemplos de ello son la longitud rela-
tiva de brazos y piernas con relacién al tronco, diferente en el

’

hombre y en la mujer, asi como en los africanos en comparacién
con los europeos.

Este punto de vista general, derivado de la embriologia experi-
mental, evidentemente ofrece facilidades a Ja investigacién de la
conducta, aun cuando seria imprudente llevar las analogias dema-
siado lejos. No toda conducta humana se presta a explicaciones tan
deliciosamente sencillas como las inducidas por Konrad Lorenz del
comportamiento de Anser oedipoidipus. Las razas anserinas do-
mésticas maduran méas tempranamente que las silvestres, y en los
descendientes de un ganso silvestre Yy una gansa doméstica ocu-
rre desarmonizacién entre la maduracién sexual y la reaccién ini-
cial de seguimiento a la madre. La reaccién de seguir a la madre
permanece atn activa cuando aparece la respuesta sexual y el ave
joven macho insiste en copular con su madre, y como la actividad
sexual del ganso silvestre padre despierta mucho mas tarde, en la
primavera, es innecesario matarlo a &l primero, pues permanece
completamente indiferente al drama.

La conducta de los nifios con pubertad precoz ofrece un ejemplo
instructivo de una heterocronia anormal en grado extremo, en la
cual un sistema endocrino plenamente desarrollado acttia sobre un
cerebro que no lo esta tanto atn. El avance psicosexual en modo
alguno se mantiene al paso con el desarrollo endocrino. Las hormo-
nas necesitan para funcionar un cerebro maduro, equipado con la
experiencia de la adolescencia, para que sea posible una conducta
sexual adulta. Esto no quiere decir que las hormonas no ejerzan
efecto. Uno de los casos hasta la fecha mejor descritos es el comu-
nicado por los doctores Money y Hampson, de la Clinica de Psico-
endocrinologia del Hospital Johns Hopkins; se trata del desarrollo
psicosexual de un muchacho con pubertad precoz simple que per-
manecia en el nivel caracteristico de su edad cronolégica, pero méas
energizado que lo normal. Habia comenzado a tener emisiones se-
minales esponténeas a los 5 afios y a masturbarse a los 6. El mu-
chacho tenia 6 afios y medio, pero una edad ésea de 15. Experi-
mentaba numerosos suefios en los que besaba a mujeres en todo
el cuerpo, suefios que sélo contaba a interlocutores varones, con el
aire de un “calavera que explica sus escapadas en compaiia exclu-
sivamente masculina”. Sin embargo, varias mujeres del personal del
hospital decian sentirse incémodas bajo su mirada, que transmitia
un considerable mensaje de seduccién.

199
LA ORGANIZACION DEL PROCESO DE CRECIMIENTO
GRADIENTES DE MADUREZ EN EL CRECIMIENTO
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La figura X.5.a ilustra el mismo gradiente en el brazo, junto con
el hecho de que las muchachas avanzan a la madurez mas pronto
que los muchachos, sin que esto afecte el gradiente de la extremidad.

Se conocen muchos otros gradientes de madurez, algunos que
sélo abarcan 4reas pequefias y actian durante poco tiempo; otros
que abarcan todos los sistemas y acttian durante todo el curso del
crecimiento. En todas las edades, la cabeza se adelanta al tronco
y éste a los miembros. En la mano y el pie, el segundo dedo es el
mas avanzado y lo siguen el tercero, el cuarto y el quinto, en este
mismo orden. Gran parte del crecimiento del encéfalo se organiza
por medio de tales gradientes, algunos de los cuales hemos descrito
en el capitulo vim.

FAses DEL DESARROLLO: GENERAL Y SINGULAR

Se ha discutido mucho si el desarrollo del nifio es continuo o se
produce por etapas. De nuevo, suponiendo la existencia de etapas
o fases, se discute si éstas son generales y caracterizan simultaneos
avances de varios desarrollos anatémicos, fisiolégicos y psiquicos.

En el crecimiento fisico hay continuidad, y pocas pruebas en
tavor de fases separadas. Aun en el desarrollo de aptitudes moto-
ras tales como el gatear y el andar, el desarrollo es mas bien conti-
nuo que repentino. Se dice a veces que el nifio “anda o no anda”,
en un tono que implica el hecho de que un dia, el nifio, antes com-
pletamente incapaz de andar, repentinamente descubre la manera
de hacerlo sin ayuda. Sin embargo, la estrecha observacién de la
evolucién de tal habilidad en modo alguno sustenta esta nocién.
Por el contrario, la capacidad de andar se desarrolla gradualmen-
te, como documenté cuidadosamente la doctora Myrtle McGraw.

En algunas criaturas ocurren fases generales de desarrollo, por
ejemplo la metamorfosis de los insectos. Pero en el hombre, sélo en
la adolescencia observamos algo que se aproxima a una fase gene-
ral; en ella, cierto es, el desarrollo anatémico, fisiolégico y conduc-
tual tienden a ocurrir simultineamente. Sin embargo, aun en este
caso, la sincronia es sélo relativa. La edad ésea y la dentaria son
mutuamente independientes en gran parte; y el estirén del desarro-
llo corporal no se acompafia de un gran ascenso en la capacidad
intelectual.

El desarrollo somatico se visualiza mejor como una serie de mu-
chos procesos sucesivos, sobrepuestos parcialmente uno con otro en
el tiempo y vinculados laxa o estrictamente, segiin el caso, Aparte

-
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tar los resultados. Para beneficio de los lectores estadunidenses, se

resentan también los estandares recientes de los Estados Unidos
en las pp. 225-227). Sin embargo, se refieren Gnicamente a peso
y estatura por edades, y estan basados en datos transeccionales, 10
que los hace mas apropiados para valorar grupos de nifios (como en

las indagaciones de sanidad ptblica), que para aplicarlos a nifios

individuales.
Quiza merezca senalars

crecimiento pueden usarse

e que las colecciones de datos sobre el
de tres maneras distintas. Primera, pue-

den elaborarse estandares de crecimiento para que sirvan como
instrumentos de seleccién —muy poderosos— con los cuales inves-
tigar grupos de nifios no francamente enfermos, para ver qué indi-
viduos podrian beneficiarse de cuidados médicos, educativos o so-
ciales (el uso de seleccion o cuidado comunitario) . Segunda, pueden

diar la reaccién al

claborarse estandares de crecimiento para estu
&0 sabidamente enfermo (el uso pedidir-

tratamiento de algin ni

co). Tercera, pueden coleccionarse datos sobre el crecimiento y

atilizarlos como indice de la salud de una poblacién o subpobla-
s pueden después compararse con datos

cién. Los datos asi recogido _
simultdneamente recogidos en otras poblaciones o subpoblaciones,
o con datos tomados de la misma poblacién o subpoblacién después

de pasados unos afios 0 de practicar alguna accién de ayuda sociai

o econémica. La poblacién puede ser la de un pais entero o la de

un grupo particular, étnico, social u ocupacional. Para esta utili-
o son necesarios; las compara-

zacion, los estandares como tales n

ciones se efectiian mediante los métodos estadisticos clasicos. En este
capitulo nos ocuparemos Gnicamente de las dos primeras aplicacio-
nes o usos de los datos sobre el crecimiento.

La mejor manera de comenzar consiste en medir y registrar

(como si tuvieran 19 afios de edad) las estaturas del padre, de la
madre y de los hermanos y hermanas ya crecidos. La estatura de
1a madre no puede marcarse sin ajuste en la grafica del muchacho,
pues pareceria ridiculamente pequeiia. Primero debe agregarse la
diferencia media entre mujer y hombre, que es aproximadamente
de 13 cm. De esta manera, s€ marcaré el centil de estatura de la
madre, y no su estatura absoluta. Similarmente, se restaran 13 em
de la estatura del padre antes de marcarla en la grafica de la hija.
Hechas estas marcas, se busca el punto medio de los centiles co-
rrespondientes al padre y a Ja madre y, partiendo de él, se traza
una linea ascendente y otra descendente de 8.5 cm. La banda asi
formada dara la escala de centiles de estatura dentro de los cuales
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se espera que caigan 95%

: de los hijos e hijas llegados a la edad
adulta (figura XI.1). (Estrictamente hablando, seria el centil me-
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dre y la madre
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cién. Estos padres
, por tanto, no A |
g s p » NO esperaran que todos ij
sl e '1;, c);t;z:g;go;o ?mguno de ellos en el qusgl;il;;; >
en este capitulo. ikt e
déLr;a]i il}slgur}z:s XIL.1 y XI.2 presentan lo
achos y muchachas. Son estandares de ti

como se expli
( plica en las pp. 240-243, en las que un nifio promedio

la edad &
D pant representan |
este muchacho. La edad Osea es objetz ggnlllora 'de
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g € p
q €

(véase capitulo vi
! > PP- 98-100). Examinaremos sy uso mas ad
e-

e la figura se r
le g ela-
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cremento sera 6.73 — 5.86 = 0.87 afios. Supongamos que el nino
ha crecido 4.9 cm en este tiempo. Su tasa de crecimiento seria,
pues, 4.9 — 0.87 = 5.63 cm por afio, y la marca debe colocarse en
la grafica de la velocidad (véase la p. 213) en el centro del inter-
valo de edades, o sea (6.73 + 5.86) — 2 — 6.30 anos.

TE£CNICAS DE MEDICION

La técnica de las mediciones es importantisima, especialmente si van
a considerarse velocidades, pues un error en direccién a los valores
bajos en la segunda ocasién puede hacer que, aparentemente, el
nifio haya “crecido hacia abajo”. Si no se dispone de los instru-
mentos y de la técnica que se exponen en las figuras XI1.3 y XL.4, la
estatura de bipedestacion* puede medirse perfectamente bien con-
tra la jamba de una puerta y haciendo que una escuadra en angulo
recto deslice uno de sus catetos sobre la jamba hasta tocar la cima
de la cabeza del sujeto (puede servir cualquier objeto, como un li-
bro, con el que pueda procederse a la manera indicada). Sin em-
bargo, son necesarias dos personas para hacer esto. Una ha de man-
tener al nifio en posicién y la otra, en el momento oportuno, colocar
el libro 0 mejor la escuadra sobre la cabeza del nino. El lado largo
del libro (el lomo) o de la escuadra sera el que haga contacto con la
jamba y el més corto con la cabeza. El punto de contacto con la ca-
beza debe ser lo mas anterior que se pueda, al menos hasta un
punto encima de la frente. El niiio estara con los talones contra
el fondo de la jamba; sus hombros, nalgas y cabeza deben hacer
contacto con la jamba, aunque esto no es del todo necesario. El nino
mirara rectamente hacia adelante (sin alzar la nariz ), de modo que
los orificios del conducto auditivo externo estén en el mismo plano
horizontal que el borde inferior de las 6rhitas oculares. Se le dira
que se estire cuanto pueda, haciéndose lo mas alto posible, que haga
una inspiracién profunda vy relaje los hombros y, mientras hace
esto, el observador aplica suave presion hacia arriba sobre las emi-
nencias 6seas situadas detras de las orejas. Los talones no deben
despegarse del suelo, y puede ser necesario otro observador para
cerciorarse de ello. Una vez lograda la posicién exacta, se coloca
la escuadra sobre la cabeza, de la manera indicada, y la posicion
de su 4ngulo se marca sobre la jamba.
Se apreciara cuéan util es un tablero para la cabeza bien balan-

# Con los pies descalzos.
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16URA XI.4. Medicién de la longitud supina (Cortesia de R. H. Whitehouse. )
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ceado, que quede todo el tiempo sobre la cabeza del nifio, y cuan
atil la lectura digital directa de las maquinas modernas, cuyo di-
sefio debemos al ingenio de R. H. Whitehouse. La maquina capa-
cita a un solo observador a tomar las medidas, con la nica condi-
cién de que confie en que el nino no levantara los talones. Esas
varillas metélicas onduladas adheridas a la parte trasera de las
basculas para pesar, o las piezas de madera que se mueven por
medio de collarines mal ajustados son desesperadamente inexactas,
y deben desecharse, en favor del método sencillo de utilizar la
jamba de una puerta.

Mucho mas dificil resulta un sustituto hecho en casa de la maqui-
na utilizada para la medicién en dectbito supino. Lo mejor que
puede aconsejarse es un tablero unide a otro en 4angulo recto, tal
como una cama con una cabecera baja y un tablén colocado hori-
zontalmente. La cabeza del nifio debe mantenerse como se€ indica
en la figura XI.4, pero esta vez con el plano ojos-orejas vertical.
Se tira suavemente de los tobillos del nifio para estirarlo; asimismo
las piernas se mantendran estiradas y los pies en posicién vertical
y juntos; después se usara una tabla que se pondra en contacto fir-
me con las plantas de los pies del nifo, pero que forme angulo recto
con el tablero horizontal, y se marcara sobre éste la linea de con-
tacto con los pies. La medicién en dectbito supino resulta en pro-
medio como 1 cm mayor que la practicada en bipedestacién, pero
esta diferencia varia de un nifio a otro entre 0 y 3 cm. En el trabajo
clinico se mide la longitud supina hasta los 2 afios de edad, y pa-
sada ésta, se practicara ya la medicion en bipedestacién, y las gra-
ficas se construirdn en este sentido. Sin embargo, con los nifios de
92 a 3 afios de edad se efectiian las dos mediciones, en parte para
poder valorar la diferencia y en parte para asegurar las velocidades
verdaderas en este periodo, tomando en cada ocasi6n sucesiva las
medidas siempre en la misma forma.

INTERPRETACION DE LOS TRAZOS

Los centiles mostrados en los estindares han sido explicados en el
capitulo 1, p. 30. Las estaturas se distribuyen normalmente, de
modo que el centil 50° corresponde a la media de la poblacién.
Los centiles 3° y 97°, abajo y arriba de los cuales sOlo se en-
cuentran 3 de cada 100 nifios normales, indican los limites con-

vencionales de la normalidad o, mejor dicho, de la sospecha de
normalidad. Hemos de reconocer que 3% no es un nimero des-
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defable. Si cada nifio de Londres que estuviera por debajo del
centil 3° acudiera a la Growth Disorder Clinic, en la calle de Great
Ormond, se aglomeraria tanta gente como en Londres. En realidad,
los nifios verdaderamente anormales en su crecimiento se encuen-
tran muy abajo del centil 3°

Los ESTANDARES LONGITUDINALES CONTRA LOS TRANSECCIONALES

Los estandares de las figuras XI.1 y XI.2 representan las curvas
de nifios que tienen su estirén puberal en la edad promedio. Si un
nifio recién nacido tiene la longitud media, crece durante la ninez
con la velocidad promedio, tiene el estirén puberal a la edad pro-
medio y deja de crecer también a la edad promedio, por haberse
comportado asi, habra seguido exactamente la linea del centil 50°
Si tiene un estir6n puberal tempranamente, su curva se apartara
de la del centil 50° para elevarse un poco sobre ella y después
volver a reunirsele; si su estirén es tardio, su curva descendera
brevemente. Ni en el uno ni en el otro caso la desviacién serd muy
grande. Sin embargo, éstos son estandares de tipo longitudinal ade-
cuados para seguir el crecimiento individual. Los estandares del an-
tiguo tipo transeccional, que no son validos para sujetos en la puber-
tad, por las razones expuestas en el capitulo 1, pp. 18-19, ofrecen
una mas amplia variacién. Los centiles 3° y 97° de tales estandares
se representan en las figuras XI.1 y XI.2, por fuera de las areas
sombreadas. Es légico considerarlas como los limites de la normali-
dad cuando se examina a un nifio por primera vez; pero si el trazo
correspondiente a este hifio cae en el area sombreada, de ser éste
normal, en ocasién de la segunda medicién, su trazo se habra des-
plazado hacia el centil correspondiente de los estandares longitu-
dinales, es decir, al interior del 4rea no sombreada del centil.

ESTANDARES DE VELOCIDAD

Ma4s importante que la posicién exacta del nifio en relacién con el
centil 3°, en la grafica de la distancia, es su trazo en la grafica de la
velocidad. En la mayoria de los nifios con problemas del crecimien-
to, éste avanza con lenta velocidad. La velocidad detecta los casos
anormales mucho mejor que la distancia (es decir, la estatura en
relacién con la edad ). La velocidad representa lo que estd ocurrien-
do ahora, mientras que la distancia significa la suma de todo lo

o
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sucedido en el pasado. Asi, por ejemplo, un nifio que a la edad
de 6 afios estaba en el centil 50° para la distancia y dejo de crecer
enteramente todo un afio se hallaria muy dentro de los limites nor-
males para la distancia a la edad de 7 afios. En cambio, el estudio
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(Segiin Tanner y Whitehouse, 1976.)
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de la velocidad d
esde los 6 a los 7 afios r $ ;
e evelaria
se trataba de un nifio completamente anormal. en seguida iy

Las figuras XI.5 y X1.6 presentan los estAndares de la velocidad
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para nifios y nifias. Son estandares de velocidad de todo un afno,
con corta diferencia, o sea que no sblo representan las velocidades
computadas en centimetros por afio, sino también las medidas so-
bre todo un afio aproximadamente. Si se usa un intervalo mas corto,
entonces la variacién entre las normales es mayor. Ocurre asi, en
parte, porque los dos errores de medicién asumen una importancia
relativamente mayor, en comparacién con el crecimiento realmen-
te alcanzado, y en parte porque la influencia estacional suele hacer
que el crecimiento sea mas rapido en la primavera. Por consiguien-
te, para juzgar sobre periodos mas cortos que un afio, los centiles
deberian estar mucho mas separados. La muchacha representada
en la figura XI.6 esta trazada sobre periodos de un ano entero, pero
un nuevo periodo anual se comienza cada 6 meses, de modo analo-
2o al promedio rodante muy usado por los economistas (por ejem-
plo, cuando la tasa de la inflacién anual se computa al final de
cada mes).

Los centiles de la velocidad en la adolescencia representan la
situacién de todos aquellos sujetos que tienen sus picos de la velo-
cidad de estatura en la edad promedio para el pico de la velocidad
de estatura, es decir, a los 12.0 afios las muchachas y a los 14.0 los
muchachos. Tales adolescentes seguirdn uno de los centiles durante
su estirén. En estas gréaficas, las porciones sombreadas representan
la situacién de los que maduran precozmente y los que lo hacen
tardiamente. Los muchachos que tienen su pico de velocidad de
estatura 1.8 afios antes del promedio (1.8 anos significa dos des-
viaciones estandar o el equivalente de los centiles 3° y 97°) alcanzan
picos més altos, y estan representados por el diamante (centil 50?)
y las dos flechas (centiles 3° y 97°) a los 12.2 afios. Los muchachos
con un estirén similarmente retardado estan representados por las
marcas a la edad de 15.8 afios. Las curvas de velocidad de todos
los muchachos normales caerin en el 4rea sombreada, y su forma
se aproxima a la de las lineas de los centiles entre las areas.

Hay algo que advertir respecto de las curvas de velocidad. En
las curvas de distancia, el nifio tiende a permanecer en el mismo
centil durante todo el periodo de su crecimiento, en promedio.
Pero en la velocidad no puede hacerlo asi, salvo que su velocidad
esté realmente en el centil 50° Un muchacho o muchacha cuya
velocidad permanezca siempre en el centil 10* acaba siendo pato-
légicamente bajo; mientras que aquellos cuya velocidad se man-
tiene constantemente en el centil 80° acaban siendo patolégicamen-
te altos. Asi pues, la curva que conforman los puntos de velocidad
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de un individuo en el curso de su nifiez no es la misma que la tra-
zada por los puntos de la distancia.

GRAFICAS DEL PESO

En las figuras X1.7 y XI.8 se dan las graficas de distancia del peso,
y en las figuras XI1.9 y XI.10 las de velocidad del peso. El haber re-
tardado su presentacién hasta ahora ha sido deliberado. En razén
de la facilidad con que se mide, el peso ha llegado a adquirir una
importancia bastante desproporcionada en el pensamiento de mu-
cha gente. Pero, representando el peso la suma de tantos tejidos
diferentes, resulta mas dificil de interpretar una grafica de pesos
que la gréfica de estaturas, y por lo que concierne a la clinica de
los trastornos del crecimiento, las graficas del peso son mucho me-
nos importantes. El peso puede ofrecer una buena medida de la
obesidad si, y sélo si, se considera en relacién con la estatura; pero
el método del grosor de los pliegues cutdneos (véase el capitulo 1,
p. 28) es mucho mejor.

Por supuesto, los cambios del peso son importantes como indice
en las enfermedades agudas o en la inanicién; pero en los trastor-
nos del crecimiento crénicos y prolongados, la estatura ofrece mejor
indicacién. En ocasiones, el peso puede causar confusién. Por ejem-
plo, un nifio con insuficiencia de hormona del crecimiento, engorda
ademés de quedar pequefio, pero tratado con hormona del creci-
miento humano, pierde grasa y gana estatura. En consecuencia, al
comienzo puede perder peso realmente. De modo analogo, cuando
se suspende el tratamiento, gana peso, pero ello no significa que
siga creciendo; antes, por el contrario, el crecimiento estatural cesa.
Graficas del peso para determinada estatura que abarca todas las
edades reunidas, las usan frecuentemente los nutriélogos en sus in-
dagaciones.

Tales gréaficas comportan ciertos problemas de indole demasiado
técnica para tratarlos aqui. Sin embargo, es posible formarse una
buena idea sobre el peso en relacién con la estatura mediante la
comparacién de las posiciones de sus centiles en las dos graficas.
En casi todas las edades, una persona situada en el centil 50" de
estatura debe hallarse entre los limites de los centiles 10° y 90°
para el peso. Una persona en el centil 75° para la estatura debe
estar situada un poco més arriba en los limites para el peso, centil
al que serd posibﬁ: llegar aproximadamente moviendo hacia arriba
todas las lineas de centiles en la grafica, de modo que el centil 50

o
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cado 75°, y después llevando los centiles 10°

en el centil 90’ para la
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GRAFICAS DESDE EL NACIMIENTO HASTA LOS CINCO ANOS
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Las graficas para la estatura y el peso hasta ahora presentadas no
son enteramente convenientes para los nifios pequenos, por cuanto
dejan poco espacio para un trazo detallado. Por consiguiente, re-
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(Segin Tanner y Whitehouse, 1976.)

19




220 ESTANDARES DEL CRECIMIENTO NORMAL

comendamos las figuras XI.11, XI1.12 y XI.13 para usarlas como
graficas de distancia en este grupo de edades. Ofrecen ademés la
ventaja de que en ellas pueden acomodarse los infantes pretérmino.,
Un nifio nacido a las 36 semanas, en vez de 40, a los 6 meses de
nacido no se marcaré con la edad de 6 meses 0 26 semanas posna-
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(Segin Tanner y Whitehouse, 1976.)
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tales, sino con 22 semanas posnatales. No hacerlo asi poclréa ser
causa de considerable error durante el primer afio posnatal. En cts.—
tas graficas se usan dos escalas, una abarca desde el nacu;uct;l 0
hasta los 2 afios y otra, menos extendida, desde los 2 a lgs ) agm
(las secciones de arriba a la izquierda). Los datos estandarizados
son exactamente los mismos de las graficas de 0 a 19 afios.

Pulg.

cm. 20 25 30 35 40 45 50 ﬂ5'5 94
m’ L1 1 j > [
~Edad en anos 3 FToa| Reg. No. 46
) R i 2 2 Apellido

15 I
Estatura en ] C Pk i :_44
110 vipedestacion Bpid ._43
: - - Fecha de nacimiento a2
m I’ L = . i = g i —_41

e = - Afios decimales |—40
i > -

me s ' ===

&
g
M,
0
i
M,
h

e ||
g

\\
A
o Mgl

o
\\ M _S‘_ .
3

T4
N
"y
\“ﬁ \\ AN
M)
\

3

\\
OCENN
N
\\
T
b

23

n
AR

B

-

N

.,
py N
N
N

o
'y

. 6 Muchachos 1

T

N

LR
i~y
T

-
)
~
N

My
~
N
|

T

r;
!
232 ]

L4
SAS 1 Longitud Z
7 i —|supina —20
}

i Edad en afos
! = L1
= 0506 07 08 08 $0 M1 12 13 14 15 16 17 18 19 20

8 » 8 g 8

3z
semanas

Ficura XI.11. Estindares para longitud-estatura: muchachos, edades 0-5.
(Segiin Tanner y Whitehouse, 1973.)




222 ESTANDARES DEL CRECIMIENTO NORMAL

GRAFICAS DE DISTANCIA PARA 1L0OS ESTADOS Unipos

Los lectores norteamericanos podrian desear relacionar
su estatura con graficas derivadas de datos de su propio pais. Du-
rante muchos afios, los datos pioneros de los doctores Houlr)arci Mlé-
redith, de Iowa, y de Harold Stuart, de Boston, fueron los usados
por los textos de pediatria, y se abrieron camino, quizd desgracia-
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damente, en casi la mitad del mundo en desarrollo. (Ambos hom-
bres fueron sobresalientes pioneros en los estudios sobre el creci-
miento en Estados Unidos, en los anos treinta; el primero fue un
auxdlogo del hombre y el mas grande de los maestros en técnica
antropométrica de su generacion; el segundo, le llamariamos ahora
médico de comunidad principalmente interesado en los efectos de
la enfermedad y la nutricién sobre el nifo en crecimiento. Sin em-
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bargo, los datos por ellos utilizados derivaban de muestras

~ - u -
fias y bastante poco f:onfxables, y s6lo fueron satisfactorios erF ig:r;-
pos en que no habia nada mejor.) Recientemente, el National
Center for I:It:‘alth Statistics (NcHS) ha publicado un nuevo con-
junto de graficas. Estas graficas se basan, desde el nacimiento a
los 3 afios, en los datos relativamente limitados y relativamente
selectivos recogidos entre 1960 y 1975 por el Fels Research Insti-
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tute. Sin embargo, los datos de los 3 a los 18 aios provienen de
dos indagaciones especialmente preparadas (Health Examination
Survey, 1962-1970 y Health and Nutrition Examination Survey,
1971-1974). Estos estudios pretendian muestrear a toda la pobla-
cién infantil de los Estados Unidos en forma proporcionada, es
decir, con nimeros en cada regién geografica proporcionales a la
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correspondiente poblacién. Los estandares resultantes para la esta-
tura y el peso se presentan en las figuras X1.15 a XI.
das del articulo de Waterlow y colaboradores, 1978.
tiles 5° y 95°, en lugar del 3° y 97 ’
variaron de 300 a 500 nifios en cad

18, reproduci-

, a causa de que los niimeros
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y los errores que resultan de la localizaci6n de los centiles exteriores
son grandes, a menos que la muestra sea muy numerosa.

Debe recordarse que éstos son estandares de distancia funda-
dos en datos transeccionales simplemente expuestos, y no usados,
como en los estandares britanicos, para dar limites alrededor de la
verdadera curva de forma longitudinal. En consecuencia, los (_:1tados
datos resultan apropiados para utilizarlos en la comparaciéon de
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poblaciones (para desnutricién, etcétera) més que para el segui-
miento de individuos, y han sido recomendados, como estandar de
referencia, por la Organizacién Mundial de la Salud (oms), en la
vigilancia y guia de la nutricién en paises o subpoblaciones de paises.

Las figuras XI.19 y XI.20 presentan estAndares de peso para es-
tatura derivados de la misma fuente. Estos estAndares sélo son apli-
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' Y esto es asi
ifios prepubescentes (de cualquier edad). .
;?J?};cjcaclmpeso }:ic Iios muchachos entre los 110 y 115 cm de esta

tura, por ejemplo, podria ser diferente si los muchachos en .ﬁuestuf!n
tuvieran 5 o 6 afos y la misma altura. De haber alguna diferencia
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en el peso medio o en los pesos limite,
estatura no bastaria para las dos ed

tre 1 afo y la pubertad; pero una vez
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ya no es valido. Estos estandares pueden aplicarse a todos los suje-
tos prepubescentes; sin embargo, ha de recordarse que los nifos
estadunidenses son méas gordos que otros, y que una relacién Opti-
ma entre peso y estatura (6ptima en el sentido médico de maxima
salud) queda probablemente bien abajo del centil 50°.

GRAFICAS EN QUE SE CONSIDERA LA ESTATURA DE LOS PADRES

La figura XI1.21 representa una especie de grafica diferente. Ya
hemos visto que los hijos se parecen a sus padres vy, claramente,
un nifio bajo hijo de padres también bajos plantea un problema di-
ferente al de un nifio bajo hijo de padres altos. Podemos utilizar la
grafica para tener en cuenta la estatura de los padres y lograr asi
una estimacién mas exacta de la normalidad o anormalidad del cre-
cimiento del nifio.

La grafica fue elaborada con la ayuda de los colegas del autor
R. H. Whitehouse y H. Goldstein. Los datos utilizados fueron de
padres e hijos comprendidos en todo el territorio abarcado por el
Centro Internacional de Estudios sobre el Crecimiento Longitudi-
nal del Nifio (Children’s Centre Longitudinal Growth Studies),
que es un grupo de estudios conexos en Bruselas, Londres, Paris,
Estocolmo y Zurich, en cada uno de los cuales numerosos ninos
fueron seguidos desde el nacimiento hasta la madurez, usando to-
dos los grupos las mismas técnicas para las valoraciones fisicas y
psicolégicas. La gréfica s6lo es valida para nifios entre los 2.0 y los
9.0 afios; antes de los 2 afios, la relacién con la estatura parental
no se ha desarrollado atn suficientemente y, pasados los 9 afios, el
estirén puberal hace las cosas considerablemente mas complicadas.

El analisis estadistico revela que cada progenitor es en promedio
igualmente importante en cuanto a determinar la estatura del hijo.
Pese a todas las creencias populares en contra, no existe relacion
més estrecha del padre con el hijo varén o de la madre con la hija
que del padre con la hija y de la madre con el hijo (véase el capi-
tulo x, p. 151). Por consiguiente, podemos utilizar el promedio
simple de las estaturas de los padres (sin correccién por el sexo) y
comparar con él la estatura de los hijos. A este promedio se deno-
mina media de la estatura de los padres y se sitda sobre la escala
horizontal de la figura X1.21 con indicacién del 3°, 50" y 97° cen-
tiles de la media de la estatura de los padres en la poblacién actual
del Reino Unido.

La forma en que la estatura de un hijo se relaciona con la media



232 ESTANDARES DEL CRECIMIENTO NORMAL

de la estatura de los padres puede expresarse por medio de lo que

llama una ecuacién de regresién. Asi, la estatura E de un mucha-
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de la estatura de los padres y a y b son constantes. La técnica esta-
distica nos hace posible calcular la probable amplitud de la varia-
cién en torno 'de esta estimacién, en forma exactamente idéntica
a la aplicada al calcular los centiles, que ya hemos estudiado. Una
muchacha cuyos padres miden 160 y 180 cm de estatura, tiene una
estatura de acuerdo con la férmula E = a + 170b, en la que a
y b dependen de la edad exacta de la muchacha. Si la nina tiene
8.0 afios, se calcula que E vale por 127 cm. Los centiles 3° y 97°,
limites de esta valoracién, son 118 cm y 136 cm. Veamos ahora
cuil es la estatura real de la muchacha. Si, por ejemplo, es de
116 cm, estara debajo del centil 3° para la estatura de sus padres,
aun cuando este valor no coloca a la muchacha en cuestién por
debajo del centil 3° del conjunto de la poblacion.

La grafica estd estructurada de manera que el centil correspon-
diente a la estatura del hijo ha de buscarse primero en las graficas
de la poblacién regular de las figuras XI.1y XI.2. De esta manera,
la figura X1.20 puede utilizarse para los nifos igual que para las
nifias. Para nuestros propésitos de valoracién, los centiles de la po-
blacién regular constituyen el eje vertical de las graficas en que se
admite a los padres; el centil exacto puede estimarse con suficiente
exactitud por interpolacién. Supongamos que tenemos urn mucha-
cho en el centil 3° de la figura XI.1. Sus padres son muy bajos, con
una estatura media en el centil 3° (157 cm). Tracemos una linea
imaginaria a través de la grafica desde el punto de interseccion
del tercer centil con el eje vertical, y otra desde el centil 3" sobre
el eje horizontal ; marquemos el punto donde las lineas se entrecru-
zan (o sea, A en la figura). Consideremos ahora A en relacion
con el sistema de lineas diagonales, que representan la ecuacion de
regresién estandar. Las lineas estan marcadas en centiles (con in-
dicacién de dos centiles mas bajos, en las desviaciones estandar
en 2.5 y 3.5, que puede desdefiarlos el ignorante en estadistica ).
El punto A esta situado entre las lineas 10 y 25, aproximadamen-
te en el centil 15°. La interpretacién es directa. Aunque este mu-
chacho est4 en el centil 3° para la poblacién integrada por todos
los muchachos de su misma edad, se situara en el centil 15 si se
toma en cuenta la estatura de sus padres y, por tanto, perfecta-
mente dentro de los limites de lo normal para su familia. (Cla-
ramente, esta interpretacién y, en realidad, el uso entero de este
enfoque, sélo son validos si los padres han logrado alcanzar toda
su estatura potencial o han llegado muy cerca de ella. Si la esta-
tura de los padres fue menguada a causa de un mal ambiente, se
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rompe la correlacién entre padres e hijos, tal como ya explicamos
en el capitulo 1x.)

Consideremos un segundo muchacho, también en el centil 3° para
su poblacién, pero con padres muy altos cuyo centil parental me-
dio es el 97° (177 cm). El punto resultante se rotula C en la fi-
gura. Ahora la situacién es radicalmente diferente; este muchacho
estd muy por debajo del centil 3° para su familia y, por tanto, es
clara y anormalmente bajo. Habra que investigarlo (el muchacho

Fioura X1.22, Estindares para las mamas,
(Segin Tanner, 1962,)
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i 1 i vez de
estudiado padecia enfermedad Ce,l:lacaca:;nptg;{:lttl::t)é (i? e
to intermedio entre 4 y € el
n;::)rﬁ‘ :ll (il:lntil 3% con padres en el centil par%ltal rrllnegézni % eI:ta-
; ngamos a los lectores que creen haber pclzrdl Ot guintermedio 0
I(:i’:i::stica la siguiente pregunta: g',Por qué éitegun
debajo del centil de regresién 3° y no en Sste:

Fioura X1.23. Estindares para los genitales.

(Segiin Tanner, 1962.)
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ESTANDARES DE LA PUBERTAD

Aparte de los estAndares para el crecimiento y la velocidad de cre-
cimiento podemos elaborar estandares para averiguar si se ha lle-
gado a las sucesivas fases de la pubertad en la edad habitual. Las
fases del desarrollo de las mamas en las nifas, las de los genitales
externos en los chicos y las del vello pubiano en ambos sexos se
ilustran en las figuras X1.22 a X1.25. No necesitamos aqui extensas
descripciones; baste decir que la fase mamaria 1 (BI') representa
la preadolescencia, la B2 la aparicién de la llamada yema mama-
ria, la B3 una mama pubescente pequena, B4 la fase en que la
aréola se proyecta por encima del contorno de la mama (fase que
saltan unas muchachas mientras que en otras persiste varios afios),
y la fase B5 la mama madura anterior a la prenez. Las fases del
vello pabico son Jas mismas para ambos sexos, sin contar en el sis-
tema que el vello del varén se prolonga hacia arriba por la linea
media ventral.

La terminologia es importante: B2 significa el preciso primer mo-
mento en que B2 se hace visible; técnicamente indica la transicién
de Bl a B2. La fase B2 + dura de B2 a B3. La grafica de las fases
puberales de la mujer (figura X1.25 inferior) puede ahora com-
prenderse ficilmente. No podemos ofrecer centiles para el desarrollo
de la mama en cada edad, an4logos a los que calculamos para la es-
tatura, porque no podemos medir las mamas. Lo tnico que podemos
hacer es valorar su desarrollo en términos de fases separadas. Por
consiguiente, podemos girar 90° los estandares, por asi decirlo,
y en vez de preguntar: ;dada la edad de esta nina, esta su estatura
dentro de los limites normales?, preguntamos: ¢dado el aspecto de
las mamas de esta muchacha, esta su edad dentro de los limites
normales? Los estandares nos dicen que la muchacha media (cen-
til 50°) con las mamas de aspecto B2, tiene 11.2 afios de edad; el
limite inicial para tal fase (muy arbitrariamente designado cen-
til 97°, en lugar de centil 3°) es la edad de 9.2 afios y el limite Glti-
mo son los 13.2 afios. Las subsiguientes fases se marcan de la misma
manera, salvo que no es posible fijar limites para la fase 5, ya que
persiste indefinidamente. El ejemplo ofrece la valoracién de una
muchacha seguida longitudinalmente. Sus mamas se desarrollaron
considerablemente mas tarde que el promedio y su vello pubiano
algo después; su menarquia ocurrié casi en el limite tardio de lo
normal. '

La gréfica del muchacho (figura XI.25, arriba) es semejante,

e
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Fioura X1.24, Estindares para el vello pubiano: (a) muchachos;

(Segin Tanner, 1962,)

(b) muchachas,
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presentan el logro de dos par-
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ESTANDARES PARA LA EDAD OSEA

Fst4 fuera del alcance de este libro el dar estandares para la madu-
rez del esqueleto o edad 6sea. Se radiografian la muiieca y la mano
izquierdas y el aspecto u opacidad de los huesos se compara con
aspectos estandares que ofrecen los sistemas de Tanner-Whitehouse
o de Greulich-Pyle (véase el capitulo vi, pp. 98-101).

Lo que resulta de la aplicacién del sistema de Tanner-White-
house es una puntuacién de la madurez. La madurez difiere de
modo importante de mediciones tales como la de la estatura en que
el proceso normal del crecimiento lleva a cada individuo de una
condicién de completa inmadurez a un estado de madurez total.
En consecuencia, la madurez puede medirse sobre una escala que
vaya de 0 al 100 para todos los individuos. La puntuacién logra-
da por determinado sujeto se compara con la distribucién por cen-
tiles de las puntuaciones logradas por otros sujetos de idéntica
edad, exactamente de la misma manera que se procede con la esta-
tura. Podemos entonces decir si la maduracién del esqueleto esta
retardada o avanzada.

Alternativamente, podemos convertir esta valoracién de la ma-
durez en una edad ésea: la edad en que el nifio medio de la po-
blacién estandar ofrece esta misma puntuacién de la madurez. Asi,
si un muchacho da una puntuacién de madurez igual a 60 unidades
2 la edad de 12.0, se examina una tabla y se descubre que 60 es la
puntuacién que da el nifio medio a los 10.0 afios. Por consiguiente,
se dice que el nifio en cuestién tiene una edad 6sea de 10.0 anos, es
decir, que lleva dos afios de retardo en relacién con su edad cro-
nolégica.

El trazo de circulitos de la figura XI.1 (p. 204) puede ahora com-
prenderse y conjeturar el diagnéstico de “corta estatura causada
por retardo del crecimiento”. Explicamos este diagndstico mas am-
pliamente en el siguiente capitulo. En edades mayores de los 3 afios
los limites normales del retardo o adelanto de la edad ésea son de
unos 2 afios en uno u otro sentido. Sobrepasado uno u otro de estos
limites, hay que pensar en alguna alteracién morbosa. Los limites
son mas estrechos de los 2 a los 3 anos y, antes de los 2 anos, la
apreciacién de la madurez basada en la mufieca y la mano es ine-
xacta, por causa de insuficientes estructuras bseas en las radiogra-
fias; por esta razon, se tomara entonces la radiografia de la rodilla
y el tobillo, en lugar de la de la muieca y la mano.
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PREDICCION DE LA ESTATURA ADULTA

La estatura que de adulto alcanzari un nifio puede predecirse a
partir de la estatura de sus padres, y el mas probable centil de
estatura sera el promedio de los respectivos centiles del padre y
de la madre (o mas precisamente, el promedio de las puntuacio-
nes de las desviaciones estindar de la madre y el padre). Esta pre-
diccién puede hacerse incluso antes de haber nacido la criatura.
El error es bastante grande (representado por un coeficiente de
relacién aproximado de 0.7), y mejor prediccibn puede hacerse
partiendo de la estatura del nifio, pero no antes de cumplidos los
2 afios de edad. Desde la edad de 2 afios hasta el comienzo de la
pubertad, la correlacién entre la estatura que tiene cuando se le
mide y la estatura que tendri de adulto varia entre 0.80 y 0.85,
lo gyte significa que el 95% de las veces el error de la prediccién

caera entre los limites de 7 cm en uno u otro sentido respecto del

valor previsto. Aunque esto no parezca muy exacto, representa una

considerable restriccién con respecto a la variacién que se encuen-
tra en el conjunto de la poblacién, que es en promedio de *+ 13 cm
respecto del promedio para los varones y de = 12 cm para las mu-
jeres. Resulta también mejor que la prediccién basada en los cen-
tiles de los padres, que da un error de unos = 9 cm.

La manera més sencilla de presentar estas predicciones es for-
mar una tabla con el porcentaje promedio de la estatura adulta
alcanzada en cada edad. El cuadro XI.2 da los valores de los datos
longitudinales en Inglaterra y Estados Unidos (los datos del Na-
tional Center for Health Statistics [NcHs]). El cuadro presenta muy
bien el adelanto de las muchachas comparado con el de los mu-
chachos, y vindica el viejo cuento de comadres segiin el cual un
nifio dobla la longitud que tiene en su segundo cumpleanos (
casi mas que doblan las nifias la lon
ses). La prediccién sélo debe hacerse

pero
gitud que tienen a los 18 me-

para las edades situadas entre

L
>

el muchacho y
en la pubertad (debajo del huéco
sujetos en que el pico de la velo-
y 14.0 afios. Basados en estdndares

* Porcentaje de la estatura adulta alcanzada en edades sucesivas por
Ia muchacha promedios en Inglaterra. Los valores
inferior en el texto) se refieren exclusivamente a
cidad de estatura ocurrié en edad promedio (12.0
longitudinales de Tanner-Whitehouse).

! Porcentaje de la estatura adulta alcanzada en sucesivas

edades por muchachos y
muchachas de Estados Unidos.

(Basado en estdndares transeccionales del nons.)

g

Edad

(afios)

0.08
0.25
0.50
0.75
1.00
1.25
1.50
V7D
2.00

2.00

3.0
35

4.5
5.0

6.0
6.5

7.0
8.0

9.0
9.5
10.0

10.5
11.0
11.5
12.0
125
13.0
13.5
14.0
14.5
15.0
15.5
16.0
16.5
17.0
17.5
18.0

Inglaterra
Muchachos
a

30.9
34.7
39.0
41.6
43.7
454
47.0
48.4
49.8

49.2
51.6
53.9
56.1
58.2
60.1
62.0
63.8
65.6
67.3
69.0
70.6
72.2
73.8
75.4
76.9
78.3

Cuapro XI.2

Estados Unidos
Muchachos
b

30.8
385
43.0
46.7
49.4
48.8
53.8
58.1
62.0
65.7
68.9
71.1
74.6

71.6

81.1
84.6
88.1
92.1
95.4
98.1
99.7
100.0

Inglaterra
Muchachas
a

32.7
36.4
40.4
43.3
45.7
47.8
49.7
al.3
52.8

52.1
54.8
57.3
59.7
61.9
64.0
66.1
68.0
69.9
718
736
75.3
77.1
78.8
80.5
82.2
83.8

85.5
87.3
89.5
92.2
94.7
96.7

Estados Unidos
Muchachas
b

32.6
40.3
45.3
49.3
52.7
52,7
574
62.0
66.4
70.0
736
71.2
80.6

84.5

88.4
91.1
96.1
98.0
99.1
99.2
99.5

100.0
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las lineas horizontales, es decir, de los 2 a los 10 afios para los ni-
nos y de los 2 a los 8 afos para las nifias. Pasados los 10 anos, los
nifios, y los 8, las nifas, los porcentajes son Gnicamente aplicables
a aquellos nifios y nifias que tienen sus estirones de crecimiento
puberales exactamente en el mismo tiempo promedio, con el pico
de velocidad de estatura a los 14.0 y 12.0 afios, respectivamente.

Durante la adolescencia, estas simples predicciones resultan
mucho menos exactas, por cuanto no toman en consideracién si
el sujeto ha madurado tempranamente y, en consecuencia, a una
determinada edad tiene todavia que crecer algo mas o, por el con-
trario, si el sujeto ha madurado tardiamente y ain no ha llegado
el estirén de la pubescencia. Durante este periodo es esencial in-
cluir en la prediccién una medicién de la edad ésea. Si se procede
asi, la prediccién vuelve a ser muy exacta. Los limites entre los
cuales cae la prediccién en un 95% de los casos son: para los mu-
chachos & 7 c¢m hasta la edad de 12 afios ; = 6 cm a las edades
de 13 y 14 afios; = 5 cm a la edad de 15 anos, y = 4 cm a la
edad de 16 afios. Para las muchachas, los errores son aproxima-
damente: = 6 cm hasta la edad de 11 anos; = 5 cm a los 12 afios,
si la muchacha no ha llegado todavia a la menarquia, pero sélo
+ 4 cm si ya entrd en ella; = 4 cm a los 13 anos, si la muchacha
es premenarquica y = 3 cm si es posmenarquica; y = 2 a los
14 afios de edad.

Cuando se toma en cuenta la edad 6sea, la prediccién se hace
por medio de ecuaciones de regresién especificas para cada edad.
Por ejemplo, consideremos el caso de un muchacho de 11 afios, Su
edad ésea, valorada segtin el sistema de Tanner-Whitehouse (edad
6sea Res, que significa la medida de la edad ésea basada tnica-
mente en el radio, chbito, metacarpianos y falanges) es, por ejem-
plo 12.2 “afios”. La ecuacién que predice su estatura adulta es:

Edad adulta = 1.16 (estatura actual )
— 5.5 (edad cronolégica) — 1.6 (edad 6sea) -+ 89.

Los cuadros de la regresién y detalles completos sobre su uso se en-
contraran en Assesment of Skeletal Maturity and Prediction of
Adult Heigth, Tanner y colaboradores, 1975. Una pequefia correc-
cién ulterior puede hacerse si se toma en cuenta la estatura de los
padres, pero la extensién exacta, cuando la prediccién inicial se
hace de esta manera, no es clara en el presente. Para la prediccién
también puede usarse el atlas de Greulich-Pyle de la edad ésea, en
combinacién con las tablas elaboradas por la doctora Nancy Bayley,

-~
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psicéloga de profesién, cuyos articulos sobre el crf:clm;i’,nt(zi Sométrlt?
en el periodo de 1930 a 1960 igualan a los de aquellos dos lnu ”
americanos “inmortales”, Franz Boas (antropblogo, all*t{c:il 0?938
1880-1930) y Frank Shuttleworth (otro psicélogo, articulos ei

a 1950). Sin embargo, el método moderno es algo mas exacto.

La prediccién de la edad adulta no es un simple pasatlempz
divertido. Para ciertos trabajos o profesiones la estatura es ucllll
cualidad esencial y, durante muchos afios, el Departan?ier;lto e
Crecimiento y Desarrollo del Instituto de la Salud Infarlitl a ase-
sorado a la Real Escuela de Ballet sobre cémo predecir alcstzliltul;‘iz:
de los nifios y nifias que solicitan ingresar en dicha f:scuz::l af,_ ‘Ztl‘vo
tualmente entre los 9 y los 10 afios de edad. El ingreso de :1111 1t i
en el cuerpo de baile se concede tinicamente a ninos y n}r;as t:r:j o
de limites de estatura muy estrechos; de manera que si la pre cli ;
cién indica claramente que la probabilidad de que la estatura de
solicitante quede dentro de los limites sefialados es mp{) _pequen(:ilé
se habla al candidato y a sus padres y se les d1'(:(? que, si bien %u(zl
aprender otros estilos de danza, el ballet lclasu:o le esta w(ei a rc:“.
De esta manera se evita la terrible desilusion de pasar afios de e
trenamiento especializado y quedar frustrada la esp}t?ranza.h s

La prediccion de la estatura suele tranquilizar a las Irviuc a e
altas que temen, casi siempre equivocadamente, que ld car:zaéon
una estatura gigante, y a los muchachos bajos, habitua _merll ec :
considerable retardo del crecimiento, a quienes atemoriza lo fr;m
trario. Las predicciones, sin embargo, no son aplzca_bl;:]s a mnosij z:ee(éi
tados por enfermedades endocrinas u 6seas que mfluyen so

crecimiento.



XII. TRASTORNOS DEL CRECIMIENTO

EsTE capiTuLo final ofrece una breve descripcién de los mas comu-
nes trastornos del crecimiento, exenta, dentro de lo posible, de tél;-
minos médicos. Los trastornos del crecimiento reclaman en ’nuestros
dias una creciente atencién por parte del médico familiar vy el pe-
diatra, pues las enfermedades infecciosas de la infancia y); esfén
bajo control, y en numerosos centros médicos de universidades se
han establecido consultorios y clinicas especializados en trastornos
del crecimiento, equipados con adecuado instrumental y atendi-
dos por personal especializado en métodos auxolégicos. Estas clini-
cas tienen relaciones de trabajo particularmente estrechas con los

departamentos de endocri ; e
¢ ocrinologia, gen tdi s .
quiatria. gla, genetica médica, ortopedia y psi-

CAUSAS DE BAJA ESTATURA

fI_le mayoria de los nifios que acuden a las citadas clinicas mani-
lestan, como queja principal o tnica, su corta estatura. (Nosotros
nunca usamos la palabra enanismo: para muchos pa(ires e hijos
esta palabra tiene una curiosa resonancia maégica, derivada de u]na
mezcla de cuentos populares medievales, gérgolas’ grotescas, los ni-
belungos wagnerianos y los miticos reyes enanos del folklore escan-
dinavo. Siempre es mejor evitar totalmente esta palabra.)

La corta estatura puede ser:

1. Normal, de origen genético

2. Causada por retardo del crecimiento

- o Deblda_ a anomalias cromos6émicas

4. Producida por anormalidades del desarrollo intrauterino
5 DeEcndlcntc de trastornos endocrinos

6. Achacable a trastornos de los huesos o cartilagos

7. Efecto de trastornos de la absorcién de los alimentos

8. Originada o
elturs g por enfermedades generales del rifién, corazén, et-

9. Motivada por causas psiquicas
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BAJA ESTATURA NORMAL, DE ORIGEN GENETICO

Los estandares para la estatura de los nifios basados en medidas
de la poblacién infantil total son sélo una primera aproximacion.
Si un nifio es bajo, es decir, por convencién, situado abajo del cen-
til 3°, debera valorarse (si se encuentra entre los 2.0 y los 9.0 anos
de edad) por medio de estandares més exactos, como los descritos
en el capitulo x1, p. 232. Si se halla dentro de los limites normales,
habida cuenta de la estatura parental, el nifio es normal, cual-
quiera que sea su posicién en la poblacién, a menos, claro esta, que
uno u otro de sus padres padezca algin trastorno del crecimiento.
Debe verse y medirse a ambos padres. Las estimaciones de la esta-
tura son notoriamente inexactas, particularmente las que las ma-
dres hacen basadas en la estatura del marido (que habitualmente
aumentan, pero en ocasiones rebajan).

No hay tratamiento eficaz para la baja estatura de origen gené-
tico (y las personas que valoran la variabilidad de nuestra especie
bien podrian agregar: “Y que viva muchos afios.”). Que nosotros
sepamos, los hijos de padres bajos no secretan menos hormona del
crecimiento que los hijos de padres altos, y ciertamente, al indivi-
duo genéticamente bajo no se le puede hacer crecer administran-
dole hormona del crecimiento humana, por grande que sea la dosis
que se le dé. En estos casos, simplemente, la hormona no produce
efecto.

RETARDO DEL CRECIMIENTO

Es esta una causa muy frecuente que induce a asistir a una clinica
especializada en trastornos del crecimiento. Por tanto, a todo nino
que consulta debe estimérsele su edad ésea. El retardo puede ser
manifiesto en la primera infancia lo mismo que en la edad en que
normalmente ocurre la pubertad. Un retardo de hasta 2 anos es
perfectamente normal, y unos cuantos nifos normales estan retarda-
dos 3 y aun 4 afios. Frecuentemente, uno u otro de los padres, una
tia o un tio o un hermano o hermana han sido también retardados.

Se pregunta a la madre en qué edad tuvo la menarquia, que
bien podria haber sido a los 15 o 16 afios, en vez de los mas habi-
tuales 12 a 14 afios. A veces, se obtiene una historia de retardo de
la pubertad del padre (en ocasiones, por informe de la esposa ) ;
pero en general esto es mas dificil, a causa de la falta de una senal
aparatosa, como ocurre con la menarquia.

En si, el retardo del crecimiento no es anormal; la pubertad aca-
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ba por presentarse y después el desarrollo sigue normalmente. En
consecuencia, al nino o la nifia con retraso en el crecimiento puede
tranquilizérsele en absoluto, ofreciéndole una demostracién com-
pleta de hechos y cifras, graficas y predicciones. Los nifios encuen-
tran tranquilizadora, si no bienvenida, la informacién de que ellos,
simplemente, se parecen a sus padres. Lo que la tranquilizacién
no hace es eliminar la muy real desventaja fisica que implica el
ser bajo, y ain mas el permanecer prepuberal en una sociedad de
adolescentes. La situacién es a menudo complicada o precipitada
por un hermano o hermana que se adelanta en ‘estatura, mientras
que el nifio retardado en su crecimiento permanece abrazado a la
mas baja velocidad de crecimiento jamas experimentada. (La velo-
cidad en la inmediatez de la preadolescencia es tan baja que los
padres alegan a veces, erréneamente, que el nifio o la nifia ha de-
Jado de crecer durante un afio o més.)

Los padres, el nifio y el médico pueden estar tentados de dar
tratamiento hormonal para acelerar el crecimiento, particularmen-
te en el caso de un varén. La testosterona es indudablemente efi-
caz; el problema es que también acelera la edad 6sea, frecuente-
mente en grado relativamente mayor que la estatura. En este
caso, la estatura final del muchacho sera probablemente menor
de la que hubiera alcanzado sin tratamiento, y ello es un precio
demasiado alto para arriesgarse a pagarlo, sobre todo si se tiene
en cuenta que el nifio que consulta por retardo del crecimiento
suele ser, ademas, genéticamente bajo, presumiblemente porque
éstos son los que més resienten la situacién. Hay algunos medica-
mentos semejantes a la testosterona* cuya accién pretende ser me-
nor sobre la edad ésea y los caracteres sexuales que sobre. el estirén
cstatural. Tales aserciones deben por ahora considerarse con la mas
extrema cautela. Si se emprende tal tratamiento, debe aplicarlo un
especialista_entrenado en la solucién de los problemas auxolégicos.
La figura XII.1 muestra una curva de crecimiento tipica correspon-
diente a un nifio con retardo del crecimiento, comparada con las
curvas de otros ninos pacientes de otras afecciones.

ANOMALIAS CROMOSOMICAS

Las mas comunes anormalidades de los ecromosomas que producen
baja estatura son: el tener 3 cromosomas 21 en lugar de 2 y, en

* Lon Namados esteroides anabélicos o anabolizantes. [1')

o
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el caso de una muchacha, el tener un solo’ cromosoma X en vez de
dos. La primera anormalidad produce el sindrome de Down (tam-
bién llamado mongolismo, por el aspecto de los parpados). El erll-
fermo, ademas de pequeifio, es insuficiente mental. El aspecto y la
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conducta hacen relativamente fAcil el diagnéstico desde temprana
edad, y se confirma mediante el examen del cariotipo (véase el ca-
pitulo 1v, p. 68). La falta del segundo cromosoma x causa el sin-
drome de Turner (p. 70). La muchacha que lo padece es de corta
estatura, con algunas peculiaridades fisicas o sin ellas, tales como
manos y pies hinchados desde poco después del nacimiento, cuello
membranoso, térax ancho, pezones pequefios y facies caracteristica.
Su edad ésea estd poco o nada retardada hasta la edad en que sue-
le ocurrir la pubertad. Como la enferma carece de ovarios, no se
produce el desarrollo de las mamas en la pubertad y ni tampoco
ocurre el estirén puberal. A veces, falta por completo el vello pu-
biano y, cuando no, es escaso. El examen del cariotipo confirma
el diagnéstico, ya presumible por el habito caracteristico y la ausen-
cia de cromatina sexual en las células soméaticas. Ning(in tratamien-
to puede compensar la falta de ovarios, y debe informarse a la pa-
ciente y a sus padres que aquélla serd estéril toda su vida. Puede
estimularse el crecimiento de las mamas mediante la administracién
de estrégenos, tratamiento que suele también fomentar el creci-
miento del vello pibico y axilar. Puede provocarse una menstruacién
artificial administrando estrégeno durante tres semanas y dejando
después una semana sin tratamiento o, durante ella, administrar
algin progestégeno. Por lo regular, las muchachas pacientes de la
enfermedad de Turner quieren menstruar lo mismo que sus amigas,
al menos hasta que éstas dejan de hacerlo. No hay tratamiento
eficaz para aumentar la estatura en grado notable, aunque esta
ahora en curso de ensayo la administracién de preparados sinté-
ticos de accién semejante a la de la testosterona (anabélicos o ana-

bolizantes), de los que ya hemos hablado en relacién con el trata-

miento del retardo del crecimiento de los muchachos. La causa de

la corta estatura sigue siendo totalmente oscura. La secrecién de la

hormona del crecimiento es normal. La estatura final llega, en pro-

medio, a 140 cm, aunque depende de la talla de los padres, pues,
curiosamente, se conserva la correlacién parental.

La anterior descripcién se refiere al sindrome de Turner comple-
to, con el cariotipo xo. Pero también ocurren mosaicos (véase la
p. 70), en los cuales sélo cierto niimero de céhilas presentan este
cariotipo y las demas son normales, con el cariotipo xx. En estos
casos, los sintomas se reducen, y se observan todas las gradacio-
nes desde la normalidad hasta el sindrome de Turner completo,
tanto en lo que concierne al desarrollo sexual como a la estatura.
De esto se desprende que, en el caso de una muchacha de baja
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estatura por causa desconocida, debe pr'occdcrsc a un .e)ltaéneréé(l:ziz;
pleto del cariotipo, examinando un numero s'ustaEcm eioncs .
para averiguar cual es su dotacién cromosémica. En (;(i:g:a Fiowy
diagnéstico es realmente imposible, pues una pequena

lulas xo puede producir algunos efectos leves yl desPues morir,
dejando Gnicamente las células femeninas normales XX.

ANOMALIAS DEL DESARROLLO INTRAUTERINO

Las anomalias del desarrollo intrauterino pueden debtlz_rse.ta ?:fcigj
del huevo, a alguna anormalidad de la placenta qu:l: cllml _z:l anigifm
visién de nutrientes y oxigeno al feto, 0 a enfermeda c:l 1 sty
de la madre. Algunas de la primera y '_cod-a:s de la segun aty bor
ra clases de mal desarrollo causan restriccién del crcgn:mend(; s}::h Il;re
tanto, la criatura sera pequefa al nacer. Esta pe((i:lut;malz0 ;e e
casi siempre al pesar a la criatura. La medida e da ngte Bre-
porciona informacién mas exacta, pero desgr;{mm z:\:lr'n?‘n ,agn »
menos en Inglaterra, no suele practlcarse“gstd medicion, que
xisten aparatos muy exactos para ello.
al-lC‘Drizp‘::::nnernos Ic)ie estandares para el peso al nacllmle_rlt;; (S if]a‘égifi
Bibliografia) ; los centiles para los ninos y para las _1:(1}1; (s) o i
rentes, como igualmente lo son para los prlmrégcm 048
que nacen posteriormente y, clal:o esta, para cada stf:mas 9 2O
gestacional. Aqui nos interesan unicamente lﬁs cria ure s(}tﬁan !
“pequefias para su tiempo”, es decir, aquellas que siar iyl
abajo de los centiles limite para el peso a su particu R
tacional. Las criaturas que simplemente nacen Ft:,m% v
pero con el peso normal en relacién con la duracion ] e LSSS gniﬁos
cibn, suelen alcanzar perfectamente su altura norma led B
“pequenos para su tiempo” pueden nacer a termino :
16 a. ) '
gesﬁzct?:;;;lrlg tci(értesos nifios “pequeiios para su tiempo”’, ‘partnf:u-
i érmi desarrollan dentro de los centiles
larmente los nacidos a término, se i g
normales, aunque no actualizan todo su potencia gﬁr Statuy;a o
tanto, resultan un tanto pequenos en relacién %%r: g-e il
sus padres. Su centil promedio parece ser el . Wies sy o
algunos no progresan de esta manera; quedan bajos, g
grasa subcutanea y ofrecen lun aispecfo falc-:rllldgzr;c;f:rrhsaxn;u o
onjunto, la cara es triangular, los ojos g : i
‘r:ior] peqlieﬁO; la frente es grande y saliente, en nlﬂactl‘iﬁ :1:2:11 :lasgz{;i:
las orejas estan situadas mas abajo de lo normal y tr
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salir en exceso. Por lo regular, el puente de la nariz est4 deprimido
y las comisuras de la boca se dirigen hacia abajo (“boca de tibu-
rén”). Algunos de estos nifios tienen marcada asimetria de los
miembros o del cuerpo, por ejemplo, un brazo o una pierna mas
largas que su pareja o un lado de la cara o del pecho més desarro-
llado que el otro. Este conjunto de anomalias constituye el sindrome
de Silver-Russell, en honor de los dos pediatras que, independiente-
mente, los describieron en el decenio de los cincuenta. Habitualmen-
te, el desarrollo mental suele ser normal.

En la actualidad no hay tratamiento eficaz para estos ninos, que
crecen bastante normalmente, salvo en tamafio. Son sanos y acti-
vos y no debe considerarseles delicados. Hacia mediados de la ninez
adquieren algo de grasa subcuténea, y su pubertad ocurre en la
edad normal e igualmente sigue y completa su curso con norma-
lidad.

Dificilmente ocurre este sindrome dos veces entre los hijos de
un mismo matrimonio, de manera que a la madre puede tran-
quilizérsele respecto a ulteriores prefieces. Desconocemos la causa
de este trastorno. El pronéstico puede modificarse gracias al trata-
miento que se aplica a los nacidos con bajo peso en nuestro tiempo,
que consiste en alimentarlos més intensivamente que antes y man-
tenerlos més calientes.

Algunos de estos nifios nacidos con peso relativamente bajo y
que, subsiguientemente, quedan con mas corta estatura, rara vez
padecen sindromes de mal desarrollo méas raros y especificos (tales
como el sindrome de Lange, el de Prader-Willi y el causado por
la excesiva ingestién de alcohol por la madre durante la gestacién)
(véase la p. 62). El ntmero de tales sindromes sélo compite con
la escasez de nifios que sufren cada uno de ellos. Es muy probable

que se deban a defectos intrinsecos del cigoto, y algunos son here-
dados. La materia es altamente especializada y solamente enten-

dida por pediatras y médicos geneticistas que sienten especial inte-
rés por ella.

TRASTORNOS ENDOCRINOS

Los dos principales trastornos endocrinos que causan baja estatura
son la falta o insuficiencia de la somatotrofina u hormona del cre-
cimiento y la insuficiencia tiroidea. Una tercera causa es la enfer-
medad de las glandulas suprarrenales u otras glandulas que condu-
cen a una pubertad precoz; en estos casos, el nifio crece rapidamente
y se le presentan los cambios propios de la pubertad con anormal
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] mu
recocidad. Durante toda la etapa prepuberal,.cl_sutjgtgcsas temy_
Iz:lto en relacién con su edad, pero como el crecimien 3

pranamente, el resultado final es una baja estatura.
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Deficiencia de la hormona del crecimiento

3’; ll;te}:lnos presentado la grafica de dos hermanos con deficiencia
il ic:llgr;c;re'lasodg crlecmufrnt_o (figura X.3, p. 191). La deficien-
e el crecimiento intrauterino, al menos en gra
;ngltismiab]? por el peso al nacimiento; pero desde entonces enga.clctl::(3
L gqe‘(sllijgto crece mas lentamente de Jo normal. Asi se ve en la
uno de elos con deficiencia de horong. del st e
: : rmona de Imi
tlel;irg:]gemné%r% y s&.l rgadric instructora de edugzic(;ﬁuf?slit:oa‘ ;Sll;spl?ggcs
_ medidos desde el nacimiento en adelante simplemente por
s . el Los pacirespront desubriceon e alo
b . ic6 defi
del crecimiento (mucho méas tgz-ll:‘de de lo qﬁgnlfﬁaigfa lsaidlz)onnona
niente, pero toda esta materia era por entonces muy nueva)coél've-
midiera la estatura de todos los nifios en clinicas preescolare.s ki
todos los casos (e esta anomalia se descubririan hacia los f.ios’a(i';i81
de Lf'?(la(l, y se instituiria pronto y enteramente eficaz tratan"lie:rlt(c))s
miento se califican de “iiopgsiood  borimperors ons, el cre-
mente significa “de origen desconocidcf’l".lp(t)(ﬁ"zrsmsse,rlc[ia?:l'lc e
tumores del sistema nervioso central que destruyen la Iogftn C(?r;
.cnccfalol que controla a la adenohipéfisis (véanse las Pp- lpl 1-?13;
a esta g andula misma 0 a ambos érganos. Tales tumores son casi
siempre bemgnos,_ es decir, no cancerosos, y el mis comiin de tod
ellos, el craneofaringioma, que técnicamente ni siquiera es un tu0 g
.‘iln(i) le;te de una pieza del epitelio de la boca desprendido denggtre’
);l:;ij;r a iatré_sf_en el proceso de desarrollo. Los craneofaringiomas
pucden identificarse mediante radiografia o tomografia com
l;!l;l‘?.il(iil.,,y casi todos son facilmente e_xtirpables. En ocasiones rt?ct;:
;\I\\:I(.II Il‘lab] m_rfle,. pero pueden de nuevo extirparse sin gran peligro.
veces, el nifio afectado por tumores de esta clase suele acudir al
médico con la tGnica queja de su baja estatura p'eru much ;
frc-('m-ntﬂn_cnte los sintomas son neurolégicos y, caf'icteriqtio md‘s
un .tnmc'n: intracraneal. Extirpado el tumor, el niﬁr; ;)L:e;lecgi‘ifri::
I::,‘:.( :I(.flctmr}ma (lre varias hormonas hipofisiarias. Muchos de ellos
pero no todos, padecen por deficiencia de la hormona del creci-
miento. Se les trata con hormona del crecimiento humana, a :;11-
IlEll’hl.j!IIltl"l con tiroxina, cortisol (hidrocortisona) hnrmn.ns"n de ;-
hipéfisis posterior o neurohipéfisis y, en la época 'de Ia m‘h 't l.]l
con gonadotrofinas u hormonas sexuales, TS
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Actualmente, en Inglaterra, la deficiencia idiopatica de la hor-
mona del crecimiento ocurre en alrededor de 1 por cada 10 000 na-
cimientos. Sin embargo, estas cifras pueden variar. pues una de las
principales claves respecto a su causa es su relacién con la presen-
tacién de nalgas en el parto o la aplicacién de férceps a madres
que ya habian parido una o mas veces (y que, por consiguiente,
rara vez requieren tal aplicacién). El que el parto con presenta-
cibn de nalgas sea causa contribuyente o si, por alguna oscura
razén, la falta de hormona del crecimiento contribuye a tal pre-
sentacién, es problema no resuelto. Pero como muchos obstetras
han comenzado a optar por practicar la operacién cesarea en el
caso de criaturas que de otro modo nacerian de nalgas, podria ser
que pronto tuviéramos la solucién del problema.

Por lo menos en algunos casos es evidente la predisposicién here-
ditaria. Un 3% de los nifios con deficiencia de somatotrofina tie-
nen algn hermano que también la padece, como los hermanos
que aparecen en la figura X.3 (p. 191). Son poquisimos los casos
en que uno de los progenitores esta afectado. Curiosamente, y por
razones desconocidas, la afeccién es cuatro veces mas frecuente en-
tre los varones que entre las mujeres.

Los nifios con deficiencia de hormona del crecimiento son sim-
plemente de corta estatura, pero su esqueleto guarda las propor-
ciones normales y su expresién facial y su inteligencia son asimismo
normales. Suelen ser gordos (la obesidad disminuye con el trata-
miento) y estar atrasados en su edad 6sea. Confirma el diagnés-
tico la faita de hormona del crecimiento en reaccién a una prueba
de estimulo consistente en provocar un descenso brusco de la glu-
cosa sanguinea por medio de la inyeccién intravenosa de insulina.
La deficiencia puede ser exclusivamente de la hormona del creci-
miento o afectar también a otras hormonas adenohipofisiarias. Las
deficiencias que con mayor frecuencia acompanan a la de la hor-
mona del crecimiento son las de la hormona tiroestimulante, la fo-
liculoestimulante y la luteoestimulante; la adenocorticotréfica es
afectada con frecuencia mucho menor.

Fl tratamiento de la deficiencia de la hormona del crecimiento
ha sido uno de los mayores sucesos de la pediatria desde que Raben,
en 1958, en Boston, traté con hormona del crecimiento humana al

rimer enfermo. Como esta hormona es especifica de especie (véan-
se las pp. 114-115), ha de utilizarse la bormona del crecimiento
extraida de la adenchipéfisis de cadéveres autopsiados. Por fortu-
na, la hipéfisis del adulto contiene tanta hormona del crecimiento
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como la del nifio, aunque desconocemos qué funcién desempefia en
aquél. La hormona se administra por inyeccién intramuscular 2 o 3
VECEs por semana durante toda la nifiez y la adolescencia hasta que
el crecimiento cesa naturalmente, Supuesto que el trat;lmicnto se
Iniciara en edad razonablemente temprana (por lo menos antes de
cumplir lc:s 6 afios) los resultados son siempre excelentes (aun en
edades mas avanzadas, los resultados son a veces espectaculares
pero no invariablemente). El tratamiento inicial logra alcanzar la
Estatura correspondiente a la edad v, subsiguientemente, el creci-
miento se mantiene normal. Si también falta la hormona estimu-
lante d.el tiroides, se administrara tiroxina, y si, llegada la ado-
lescencia, se declara la ausencia o deficiencia de gonadotrofinas
(suceso muy tardio en los nifios con deficiencia de la hormona del
crecimiento, que tienen su pubertad a una edad ésea normal pero
tardia edad cronolégica ), habra que administrar también las hor-
monas sexuales. Muy ocasionalmente se desarrollan anticue
contra !a hormona inyectada, que neutralizan la accién de ésta .rpg:
lo demas, practicamente no produce efectos secundarios. -

Hipotiroidismo

La falta de secrecién de la glandula tiroides también detiene el
crecimiento, pues todas las células necesitan cierta cantidad d
hormona tiroidea para funcionar normalmente. EJ hipotiroidism;
puede comenzar in utero, caso en el cual el cerebro es afectado
el c!xagnéstlco y el tratamiento desde inmediatamente después de!;
facimiento es materia de urgencia. Esta carencia puede gia 0s-
ticarse midiendo la cantidad de tirohormona en la sangre re%:?en-
temente, esta medicién se ha instituido como obligatoria, in al
nos lugares, para todos los recién nacidos, : o)
~ Mas frecuentemente que la del neonato es la deficiencia tiroidea
que comienza durante la nifiez, a veces insidiosamente y detiene el
crecimiento. La figura XI1.3 presenta un ejemplo. El tratamient
con tiroxina produce efecto rapido y notable y, finalment .
pleto, en la mayor parte de los casos. , s

TRASTORNOS DEL CARTILAGO Y DEL HUESO
i r:- gi:;:llz_ldc-t el nimero de afecciones y trastornos bseos que afectan el
.~ iento; Imuchos Son raros y frecuentemente hereditarios, El
mejor conocido es la acondroplasia.
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El acondroplasico es el tipico enano de circo, aunque ésta es una
imagen que ciertas sociedades, como la U.K. Association for Re-
search in Restricted Growth (ARrRG) [Ascciacién para la Investi-
gacién del Crecimiento Restringido], de Inglaterra, o la estadu-
nidense Little People [Gente Pequena], quisieran borrar. Los
acondroplésicos tienen cortos los brazos y los muslos, torso de lon-
gitud normal, grande la cabeza y una cara caracteristica, muy a
menudo con depresién del puente de la nariz, nariz pequea y fren-
te amplia. Por lo regular tienen musculos grandes y fuertes y son
excelentes atletas; de aqui su inclinacién al trabajo en el circo. De
inteligencia y salud normales, tienen fortaleza y buen animo.

La acondroplasia se debe a la mutacién de un solo gen y se here-
da con caricter dominante. Esto significa que la mitad de los hijos
de un acondroplésico seran afectados. Sin embargo, en la mayo-
ria de los casos, es el enfermo mismo quien sufre la mutacién, sin
antecedente familiar alguno; al parecer, este gen es otro de los mas
inestables de la dotacién génica humana. Hasta ahora no se conoce
tratamiento eficaz.

Sindrome parecido pero no tan pronunciado es la hipocondro-
plasia. El hipocondroplasico sélo tiene cortos los miembros, y la
cortedad de las piernas es la causa de su baja estatura. Sin embar-
go, la cara es normal (aunque el experto descubre en ella ciertos
indicios orientadores) y muchos hipocondroplasicos pasan por suje-
tos normales de corta estatura. Esta anomalia es también causada
por un gen dominante, pero casi seguramente no es el mismo que
el causante de la acondroplasia, pues muy rara vez se dan ambas
afecciones en una misma familia. En la hipocondroplasia es fre-
cuente que uno de los progenitores padezca la anomalia. No hay
forma absolutamente segura de detectar lo que es a veces un dificil
diagnéstico. El procedimiento mas til es comparar los centiles co-
rrespondientes a la altura sentada y a la longitud de las piernas.
Mientras que en la acondroplasia la imagen radiografica es notable
y caracteristica, en la hipocondroplasia las anormalidades son mini-
mas y a veces inciertas.

Otros trastornos 6seos son mas raros; algunos afectan solamente
a los miembros, otros al tronco y muy pocos a miembros y tronco.

Hasta ahora, ninguno de ellos es tratable.

Para estos trastornos particularmente, la mencionada Asociacién
ofrece apoyo en extremo valioso. Esta Asociacién la componen per-
sonas de baja estatura, junto con padres de nifios de corta talla.
Los miembros, entre los cuales se cuentan médicos y cirujanos de
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estatura baja o normal, se ayudan entre si con consejos sobre todos
los aspectos de la vida, y tratan de educar al publico para que
acepte mejor a las personas afectadas. La adhesién a esta Sociedad
suele ser lo tnico que el médico puede ofrecer a los padres de un
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Figura XI1.3, Respuesta de una nifia hipotiroidea tratada con tiroxina, Cireu-
los negros, estatura para la edad; circulos blancos, altura para la edad 6sea,

(Segan’ Tanner, Whitehouse, Marshall y otros, 1975,)
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nifio afectado por las anomalias 6seas en cuestién, y frecuentemen-
te éste encuentra alguna ayuda.

ENFERMEDADES POR TRASTORNOS DE LA ABSORCION DE ALIMENTOS

La reduccién prolongada de la capacidad de absorber los alimentos
es una de las causas de detencién del crecimiento, tal como lo es la
inanicién. Todas las enfermedades que disminuyen la capacidad
de absorcién pueden detener el crecimiento, de no tratarlas eficaz-
mente; pero la mas comin entre todas ellas es la llamada enfer-
medad celiaca o simplemente celiaca. Esta enfermedad causa casi
siempre sintomas en el aparato digestivo, pero algunos ninos no los
presentan, y la enfermedad se manifiesta inicamente por la deten-
cién del crecimiento vy, casi siempre, la corta estatura se acompana
de protuberancia del vientre. El diagnéstico de certeza sélo es po-
sible mediante el examen de una biopsia del intestino delgado,
tomada a través de una sonda. El procedimiento puede parecer
traumatico para el nifio, pero en nuestros dias, si lo practica un
pediatra gastroenter6logo experto, no lo es.

La causa de la enfermedad celiaca es una reaccién anormal de
las células del intestino a ciertas sustancias llamadas glGtenes, pre-
sentes en la harina de trigo y otros alimentos. Los resultados del
tratamiento por medio de una dieta exenta de gluten son tan exce-
lentes que a todo nifio de corta estatura y relativamente delgadc,
al que no se le encuentra otra causa, debe tomarsele la mencionada
biopsia, para excluir la posibilidad de la enfermedad celiaca.

ENFERMEDADES GENERALES DEL RINON, CORAZON, ETCETERA

Algunas enfermedades generales crénicas causan corta estatura,
por razones, casi siempre, lejos de ser claras. Las enfermedades
del rinén son ejemplo importante, como también las del corazén
o los pulmones que causan cierta falta de oxigeno en los tejidos.
Sin embargo, muchas de las lesiones del corazén no detienen en
absoluto el crecimiento del nino.

Causas psiguicas

Se sabe ahora con seguridad que el estrés psiquico causa baja esta-
tura en ciertos nifios que reaccionan a ¢l suspendiendo la produc-
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ci6n de somatotrofina. No se trata de nifios desnutridos o en ina-
nicién; con frecuencia son gordos, como ocurre en el caso de la
deficiencia primaria de la hormona del crecimiento. Ofrecen an-
tecedentes de estrés psicosocial; muchos de estos nifios represen-
tan la versién actual del sindrome del nifio maltratado. Un nifio
puede ser el chivo expiatorio para toda la familia, tal como en el
caso del nifio maltratado, mientras que sus hermanos crecen nor-
malmente.
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En el caso clasico el nifio presenta un cuadro de desorden en las
comidas, pues unas veces come vorazmente y otras rehiisa comer.
Duerme mal; se levanta por la noche y “roba” comida. En los
hogares en que hay un nino de corta estatura por causa psiquico-
social casi siempre el refrigerador esta cerrado con llave. El nino
come a veces la comida destinada al perro o al gato, colocandose
de bruces sobre la estera para hacerlo. Rebusca en el cubo de la
basura y bebe agua del retrete. No reacciona a la prueba de estimu-
lacién de la secreciéon de hormona del crecimiento que se le hace
en su casa o inmediatamente después de su ingreso en el hospital;
a los pocos dias o semanas de permanecer en éste ya reacciona.

Una vez claramente confirmado el diagnéstico poco es lo que
cabe hacer, a no ser la separacién del nifio del ambiente familiar
enemigo (si se le envia a una escuela para nifos “delicados”, “por
ser tan bajo”, queda a salvg la moral de la familia y se asegura
su consentimiento). Fuera del ambiente familiar la recuperacion
del ritmo de crecimiento suele ser espectacular y perfectamente
igual al de un nifio con deficiencia idiopatica de la hormona del
crecimiento al que se trata con esta hormona. En la figura XIIL.4
se presenta un ejemplo.

COMENTARIO FINAL

Con este capitulo hemos llegado al fin de nuestro breve pero com-
prensivo estudio del crecimiento humano y sus trastornos. Supo-
niendo siempre que el tamano de los padres se conoce, el crecimien-
to emerge como primera medida de la salud psiquica y fisica del
nino. El estudio del crecimiento emerge también como instrumento
poderoso para vigilar y guiar la alimentacién de las poblaciones, es-
pecialmente cuando las condiciones y circunstancias econémicas y
sociales no son 6ptimas. Es igualmente poderoso para estudiar el
efecto de la organizacion politica sobre el bienestar relativo de los
diversos grupos sociales, culturales y étnicos que integran la nacién
moderna. En consecuencia, el estudio del crecimiento ejerce directa
influencia sobre el bienestar humano. Al mismo tiempo nos ofrece
valiosas lecciones sobre la forma en que interactia nuestra heren-
cia vital con nuestra cultura tecnolégica. Nos advierte que dema-
siado pronto vamos a ser capaces técnicamente de crear ninos
monstruosamente especializados o monstruosamente semejantes.
Senala la necesidad de reconciliarnos con nuestros origenes, de
vernos otra vez como parte del orden natural: no ser fetos de angel,
ni fetos de monstruos, sino fetos de Hombre.
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?I‘d::n:tto‘]]l:m;z. (1978), Education and Physical Growth, 2* ed., University of
London Press, Londres. )

Libro de texto para profesores. Contiene con mayor detalle las materias
expuestas en este capitulo y en el capitulo 1x, junto con implicaciones para la
educacién.
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Grzlfl::ch, W. 3\?., y ;yyle, SPI; (1959), Radiographic A:l-a: Of. Skeletal Develoﬂ—
ment of the Hand and Wrist, 2* ed., Stanford, California: Stanford Uni-
versity Press. :

Marshall, W. A. (1974), “Interrelationships of skeletal maturation, sexual
development and somatic growth in man”, Annals of Human Biology, I,
ppl 29‘40' . - - -

Mussen, P. H., y Jones, M. C. (1957), “Self-conceptions, motivations and in-
terpersonal attitudes of late and early-maturing boys”, Child Development,
28, pp. 243-256.

(1958), “The behavior inferred motivations of late and early-matur-
ing boys”, Child Development, 29, pp. 61-67. .

Roche, A. F., Wainer, H., y Tihessen, D. (1975), Skeletal Maturity: The Knee
as a Biological Indicator, Nueva York: Plenum. .

Taranger, J., y Karlberg, P. (1976), “The somatic dew.'elopm-ent f’f children
in a Swedish urban community, VII, Graphic analysis of bln_log:cal matur-
ation by means of maturograms”, Act Paediatrica Scandinavica, suplemen-
to, 258, pp. 136-146.

CarfruLo VII
Otras lecturas

Catt, K. J. (1971), The ABC of Endocrinology, Lfmcet, In{:dres.. .
Libro de texto estindar de endocrinologia escrito en estilo directo y senci-
llo. Sin embargo, trata més sobre el adulto que sobre el nifio. Supone conoci-
mientos elementales de bioquimica.
Grumbach, M. M., Grave, G. D., y Mayer, F. E., comps. (1974), Control of
the Onset of Puberty, Wiley, Nueva York. _
Coleccién de diecisiete articulos, leidos en una conferencia, que tratan de
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los animales y del hombre. Util Gni
08 re. Util inicamente i6n bi
gt Ay para personas con formacién bio-
McEwen, B. S. (1976), “I i

Ewen, B. S. , Interactions between hormones and issue”’

Scientific American, 235, pp. 48-58. TR
mrlt?e.rst.inpcmn de cémo act}ian las hormonas esteroideas sobre las células
particularmente las del encéfalo. Informacién, presentada muy claramente,
que comprende hallazgos experimentales. ’
O'Mally, B. W Sch

. W., y Schrader, W. T. (1976), “The recepto i
) Vo y ‘ 5 rs of st -

mones”, Scientific American, 234, pp. 32-43. j B
o U;}'a‘ bf:l]a, clara y detallada explicacién de cémo funcionan los receptores
:.. 05 dsmicos para las hormonas esteroideas, escrita por los principales inves
igadores en este campo. Muy recomendable (i 4
o st Bemy ) le para lectores con alglin conoci-
laaE]n{ r', J: M. {1972),‘ f"Human growth hormone”, Nature, 237, pp. 431-437
Tt n ].alrtlcu]o de revisibn que no exige conocimientcs médicos o biolégicos
.]”::iw €S, pero que puede ser (til como informacién primaria a lectores inte-
resados en el estudio de la literatura original.

Referencias

I ri:s('I:i. R. E. (1974), “A method of prediction of age of menarche from height
2 ”‘zin welg't}} at ages 9 through 13 years”, Pediatrics, 53, pp. 384-390.
rader, z?., l‘anner, J.- M., y Von Harnack_ G. A. (1963), “Catch-up growth
following illness or starvation”, Journal of Paediatrics, 62 pp. 646-659

CariturLo VIII
Otras lecturas

Ih'.'m.:.lt,“l‘ (I??ﬁ), ‘fDinamics of head circumference growth before and after
'lt"llll ', en The Biology of Human Fetal Growth, comps. Roberts, D. F
I 'omson, A. M:, Sym. Soc. Study Hum. Biol., 15, pp. 109-136. , et
|I:h;w5la del crecimiento de la circunferencia de la cabeza que incluye re-
:lu ldlt‘ﬁ_*;] muy :l'nmglftos del propio autor del estudio sobre neonatos pretérmi-
0. Esclarece las dificultades para obtener info i 3 i
miento de la cabeza y el en(‘e’*ilala. e
Clh; | auchi 2 i
hq;:f:ll:‘. 'l.‘, Py I)]au('hm,{A. (1976), “Selective stabilisation of developing
Synapses as a mechanism for the specificati : ke
Ty . e e specification of neuronal networks”, Na-
Excelente revision, aunque solam i
de fisiologia 3 bim]“imimll ente accesible a lectores con conocimientos
e, :l M., y Keating, ‘\4 _].., comps, (1974), “Development and regeneration
in the nervous system”, British Medical Bulletin, 30, pp. 105-189 :
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Quince ensayos que abarcan desde la base de la especificidad neuronal has-
ta el desarrollo de la conducta del infante. Se supone conocimiento médico,
pero no especial familiaridad con el sistema nervioso.

Jacobson, M., y Hunt, R. K. (1973), “The origins of nerve-cell specifity”,
Scientific American, 228, pp. 26-35.

Articulo nada facil, pero que ofrece una visién realista del laborioso mundo
de la embriologia experimental. Los autores describen sus experimentos sobre
el mecanismo mediante el cual las células de la retina alcanzan la exacta pro-
yeccién punto por punto en los centros cerebrales de la vista. Ayudaria a su
comprensién la capacidad de aprensién de estructuras tridimensionales.

Llinas, R. R. (1975), “The cortex of the cerebellum”, Scientific American,
232, pp. 56-71.

Buena introduccién a la relacién entre estructura y funcién en el sistema
nervioso central. Se sabe méas sobre el cerebelo que sobre otras partes del en-
céfalo, y su relativamente simple estructura se ilustra bellamente en este ar-
ticulo. No se supone conocimiento de fisiologia; directamente comprensible
para cualquiera acostumbrado a diagramas y resimenes sinopticos.

Lynch, G., y Gall, C. (1978), “Organization and reorganization in the central
nervous system: evolving concepts of brain plasticity”, en Human Growth,
volumen 3, comps. Falkner, E., y Tanner, J. M., Plenum, Nueva York.
Revista que resume las pruebas de que el encéfalo y, en particular, el en-

céfalo inmaduro, reaccionan al exceso o privacién de estimulos particulares

con alteracién del tamaiio y estructura de la neurona y la neuroglia.

Mark, R. (1974) Memory and Nerve Cell Connections, Clarendon, Oxford,
Una muy estimulante introduccién al sistema nervioso desde el punto de

vista de su desarrollo y organizacién. Aunque autoritativo, no estd sobrecar-

gado de tecnologia, y es comprensible para cualquier lector que posea una
idea elemental de la electrénica y la biologia. Para personas con mayores co-
nocimientos sigue siendo una excelente introduccién a la neurofisiologia.

Sidman, R. L., y Rakic, P. (1974), “Neuronal migrations in human brain
development”, Modern Problems in Paediatrics, 13, pp. 13-43.

Exposicién altamente técnica, pero con bellas reconstrucciones y plena de
ideas.
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eter during normal pregnancy”, Journal of Obstetrics and Gynaecology of
the British Commonwealth, 78, pp. 513-519.
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Yakovlev, P. I, y Lecours, A. R. (1967), “The myelogenetic cycles of regional
maturation of the brain”, en Regional Development of the Brain in Early
Life, comp. Minkowski, A., Oxford: Blackwell Scientific Publns.

Carituro IX
Otras lecturas

Eveleth, P. B, y Tanner, J. M. (1976), Worldwide Variation in Human
Growth, Cambridge University Press, Londres.

Una masiva recopilacién de todos los datos conocidos referentes a] mundo
entero sobre el crecimiento del nifio, realizada como parte del Programa Bio-
légico Internacional, en 1964-1974. Aunque es esencialmente un libro de refe-
rencia, el texto y las figuras tratan muy sucintamente de las fuentes ambientales
y genéticas de las diferencias del crecimiento en diferentes poblaciones. Gran
parte de la documentacién que avala las aserciones que se hacen en este capi-
tulo se encontraran en este libro.

Gamn, S. M., y Clark, D. C. (1975), “Nutrition, growth, development and
maturation: findings from the ten-state nutrition survey of 1968-1970”,
Pediatrics, 56, pp. 306-319.

Descripcién de la tentativa méas general hasta ahora hecha para estu-
diar el estado de nutricién de la poblacién de los Estados Unidos. Documenta
excepcionalmente bien la relacién entre el ingreso familiar y el crecimiento
de los hijos.

, y Bailey, S. M. (1978), “The genetics of maturational processes”,
en Human Growth, vol. 2, comps. Falkner, F., y Tanner, J. M., Plenum,
Nueva York.

Revisién de la interaccién entre genética y ambiente respecto a la sucesion
temporal de acontecimientos tales como la aparicién de los centros de osifica-
cién, la erupcién de los dientes y los sucesos de la maduracién sexual.
Goldstein, H. (1971), “Factors influencing the height of seven-years-old chil-

dren: results from the National Child Development Study”, Human Biol-

ogy, 43, pp. 92-111.

Anélisis completo de la variacién en estatura de los nifios comprendidos
en una muestra verdaderamente naciona] (todos los nacidos en una semana
de 1958). Accesible sélo a lectores cuyo conocimiento estadistico incluya ana-
lisis elemental de la técnica de la variancia.

Greulich, W. W. (1976), “Some secular changes in the growth of American-
born and native Japanese children”, en American Journal of Physical An-
thropology, 45, pp. 553-568.

Se trata no sélo de una comparacién del crecimiento de los nifios de origen
japonés nacidos en San Francisco y habitantes de esta ciudad con los nacidos
en Japén y habitantes de este pais, sino de las tendencias seculares relativas de
los dos grupos, demostrando que los nacidos en Japén se han nivelado con los
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nacidos en California, tendencia que se habia detenido en los afios cincuenta.

Hiernaux, J. (1968), “Bodily shape differentiation of ethnic groups and of
the sexes through growth”, Human Biology, 40, pp. 44-62.

Articulo importante, tanto por el método como por los resultados. Ensena
c6bmo seguir la evolucién de la forma durante el crecimiento y cudn falaces
pueden ser los indices como altura sentada y estatura en bipedestacién.
Lindgren, G. (1976), “Height, and weight and menarche in Swedish urban

school children in relation to socioeconomic and regional factors”, Annals

of Human Biology, 3, pp. 510-528.

El primer articulo que informa sobre la ausencia de efectos de la clase social
en cuanto al crecimiento estatural. Un hito en el estudio del crecimiento como
medida de la sociedad sin clases.

Meredith, H. V. (1976), “Findings from Asia, Australia, Europe and North
America on secular change in mean height of children, youths and young
adults”, American Journal of Physical Anthropology, 44, pp. 315-326.
Una revista reciente del cambio secular de la estatura, que presta particular

atencién a los datos sobre los soldados reclutas y destaca el papel que repre-

senta la terminacién temprana del crecimiento en estatura.

Richardson, S. A. (1975), “Physical growth of Jamaican school children who
were severely malnourished before 2 years of age”, Journal of Biosocial
Science, 7, pp. 445-462, v
Adem4s de informar sobre un cuidadosisimo estudio, este articulo revisa

criticamente los resultados de anteriores estudios sobre la subnutricién y ana-

liza los proyectos de investigacién y generalizaciones de posible realizacién ac-
tualmente, No técnico en su mayor parte, es altamente recomendable.

Schreider, E. (1964), “Recherches sur la stratification sociale des caractéres
biologiques™, Biotypology, 25, pp. 105-135.

Una comprensiva revista de las relaciones entre estatura, complexién cor-
poral, capacidad mental y clase social en Inglaterra y Francia.

Stein, Z., Susser, M., Saenger, G., y Marolla, F. (1975), Famine and Human
Development: The Dutch Hunger Winter of 1944-1945, Oxford University
Press, Nueva York.

Una muy importante (y legible) relacién del estudio sobre sujetos adultos
(que experimentaron un breve periodo de hambre severa in utero o cuando
infantes y fueron subsecuentemente alimentados en la forma habitual de los
paises industriales de Occidente. Los resultados demuestran la resistencia y
recuperabilidad de los nifos que sobrevivieron.

Tanner, J. M. (1966), “Galtonian eugenics and the study of growth. The
relation of body size, intelligence test score and social circumstances in chil-
dren and adults”, Eugenics Review, 58, pp. 122-135, reimpreso en T'rends
and Issues in Developmental Psychology, comps, Mussen, P. H., Largen, J.,
y Covington, M., Holt, Nueva York, 1969.

Una revista de los datos que figuran en los primeros estudios, desde los
afios ochenta del siglo pasado hasta 1966, Discute en particular el efecto de
In movilidad social sobre la distribucién de la estatura,
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Tanner, J. M. (1968), “Earlier maturation in man”, Scientific American,
218, pp. 21-27.

Una revista de los datos sobre los factores que influyen sobre la tendencia
a la mas temprana maduracién y mayor estatura en los paises industrializados.
Thoday, J. M. (1965), “Geneticism and envircnmentalism”, en Biological

Aspects of Social Problems, comps. Meade, ]. E., y Parker, A. S., Oliver &

Boyd, Londres.

Una aguda y exacta exposicién de la interaccién de las influencias gené-
ticas y ambientales en la conformacién de las caracteristicas fenotipicas. Pleno
de sabiduria; la mejor introduccién para el no biblogo al problema de la natu-
raleza y la nutricién.

Van Wieringen, J. C. (1978), “Secular growth changes”, en Human Growth,
volumen 1, comps. Falkner, F., y Tanner, . M., Plenum, Nueva York.
Una detallada revista del tema, con la presentacién de muy completos re-

gistros holandeses relativos a la estatura de los reclutas durante los tltimos

cien afios. Pone de relieve las detalladas relaciones entre los factores ambien-
tales y los cambios de la estatura y el peso.

Waterlow, J. C., y Payne, P. R. (1975), “The protein gap”, Nature, 258, pa-
ginas 113-117,

Una saludable revista de la presente situacién en el mundo en lo que
respecta a la malnutricién del infante. Los autores descartan la nocién de
que la falta es de proteinas, y afirman que se trata de la alimentacién total,
de la insuficiencia energética de los nutrientes. Una buena introduccién a la
energia alimentaria.
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infancy: illustration of genetic factors in growth from fetal life through in-
fancy”, Journal of Paediatrics, 89, pp. 225-230. !

Stini, W, A. (1972), “Malnutrition, body size and proportion”, Ecology of
Food and Nutrition, 1, pp. 121 ss.

Susanne, C. (1975), “Genetic and environmental influence on morphological
characteristics”, Annals of Human Biology, 2, pp. 279-288.

Tanner, J. M. (1962), Growth at Adolescence, 2* ed., Oxford: Blackwell
Scientific Publns.
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win; distribuido por el Institute of Child Health 30 Guilford Street, Lon-
don wecl.

Tanner, J. M. (1973), “Trend towards earlier menarche in London, Oslo,
Copenhagen, The Netherlands and Hungary”, Nature, 243, pp. 95-96.

Thomson, A. M. (1959), *“Maternal stature and reproductive efficiency”,
Eugenics Review, 51, pp. 157-162,

Valman, H. B. (1974, “Intelligence after malnutrition caused by neonatal
resection of ileum”, Lancet, I, pp. 425-427.

Widdowson, E. M. (1951), “Mental contentment and physical growth”, Lan-
cet, 1, pp. 1316-1318.

Wilson, R. S. (1976), “Concordance in physical growth fcr monozygotic and
dizygotic twins”, Annals of Human Biology, 3, pp. 1-10.

Winick, M., Rosso, P., y Waterlow, J. (1970), “Cellular growth cf cerebrum,
cerebellum and brain stem in normal and marasmic children”, Experimen-
tal Neurology, 26, pp. 393 ss.

Yanagisowa, S., y Kondo S. (1973), “Modernisation of physical features of
the Japanese with special reference to leg length and head form”, Journal
of Human Ergology, 2. pp. 97-108.

CariturLo X

Otras lecturas

Hubel, D. H., y Wiesel, T. N. (1970), “The period of susceptibility to the
physiological effects of unilateral eye closure n kittens”, Journal of Phy-
siology, 206, pp. 419-436.

Describe muy claramente el aumento y la declinacién de la susceptibilidad
entre 4 y 12 semanas después del nacimiento de los gatitos, y relaciona esto
con el desarrollo de las células del encéfalo.

Prader, A., Tanner, J. M., y Von Harnack, G. A. (1963), “Catch-up growth-
following illness or starvation”, Journal of Paediatrics, 62, pp. 646-659.
La descripcion original de la nivelacién en el crecimiento. Sencilla y no

exige conocimiento médico especial.

Scott, J. P., Stewert, J. M., y De Ghett, V. J. (1974), “Critical periods in
the organization of systems”, Developmental Psychobiology, 7, pp. 489-513.
Revista general de la teorfa del “periodo sensible”, con utiles diagramas.

Ofrece ejemplos de la socializacién de los cachorros caninos.

Tanner, J. M. (1963), “The regulation of human growth”, Child Develop-
ment, 34, pp. 817-847. (Véase también Nature, 199, pp. 845-850, “Re-
gulation of growth in size of mammals”.)

Describe una teoria tentativa sobre cémo funciona la regulacién del creci-
miento posnatal del hombre. Sugiere que el organismo es capaz de regular
Su tamano y crecimiento actuales y finales y crecer de acuerdo con el des-
ajuste entre ellos. -
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CariturLo XI

Otras lecturas

Bayley, N., y Pinneau, S. R, (1952), “Tables for predicting adult heigth from
skeletal age; revised for use with the Greulich-Pyle hand standards”, Journal
of Paediatrics, 40, pp. 423-411, y 41, p. 371.

Describe el sistema para la prediccién de la estatura basado en el método
de Greulich-Pyle para la edad ésea.

Hamill, P. V. V., Drizd, T. A, Johnson, C. L. Reed, R. R, y Roche, A. F.
(1976), “ncus growt charts, 1976, Vital Statistics Report, nra76-1120,
volumen 25, nim. 3, suplemento.

Una descripcién general de las graficas de crecimiento transeccionales en
Estados Unidos, que incluye la estatura y peso por edades; y el peso para la
altura, con las edades prepuberales reunidas.

Healey, M. J. R. (1974), “Notes on the statistics of growth standards”, Annals
of Human Biology, 1, pp. 41-46.

Relacién muy sencillamente escrita sobre el uso y significacién de los estian-
dares para el crecimiento; la mejor introduccién al tema.

Tanner, J. M., Whitehouse R. H., y Takaishi, M. (1966), “Standards from
birth to maturity for heigh, weight, height velocity, weigth velocity: British
children, 1965”, Archives of Disease in Childhood, 41, pp. 454-471, 613-635.
El escrito basico sobre los estindares del crecimiento, en el que figuran los

estindares longitudinales basados en datos longitudinales (para la forma) y

datos transeccionales (para la amplitud). De no facil lectura, pero bastante

comprensible para los lectores que poseen un conocimiento elemental de la
estadistica.
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Height, Academic Press, Londres.

Presenta ilustraciones que aclaran cémo se valora la edad ésea, asi como
cuadros para la prediccién de la estatura adulta. Antes de la edad de 6 afios
(las muchachas) y 8 afios (los nifios), los cuadros no incluyen la edad dsea;
en posteriores edades puede obtenerse una prediccién aproximada, si no se
conoce la edad ésea, pero suponiendo que sea la media (es decir, igual a la
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Tanner, J. M. (1978), “The presentation and use of height and weight data
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Bulletin of the World Health Organization (en prensa).

Presenta las graficas del National Center of Health Statistics de los Esta-
dos Unidos, y contiene también una muy clara descripcién de la funcién de las
medidas antropométricas en la vigilancia de la nutricién.
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————, y Whitehouse, R. H. (1976), “Clinical longitudinal standards for
height, weight, height velccity and weight velocity and the stages of pu-
berty”, Archives of Disease in Childhood, 51, pp. 170-179.

Carituro XII
Otras lecturas

Lacey, K. A., y Parkin, J. M. (1974), “The normal short child. A com-
munity study in Newcastle-upon-Tyne”, Archives of Disease in Childhood,
49, pp. 417-424.

Una muy valiosa indagacién sobre todos los nifios nacidos en el afio
de 1960 en Newcastle, por abajo del centil 3¢ para la longitud a los 10 anos de
edad, sin la concurrencia de ninguna enfermedad especifica conocida. En la
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mayor parte de los casos, la baja estatura era rasgo familiar; en algunos, se

debia a retardo del crecimiento y en unos pocos a estrés social.

Smith, D. (1976), Recognisable Patterns of Congenital Malformation, 2* ed.,
Saunders, Filadelfia.

Manual especializado en enfermedades raras causantes de baja estatura
con varias malformaciones y deformaciones. No recomendable para los padres
legos, ya que las ilustraciones pueden parecer muy repugnantes; sin embargo,
resulta una biblioteca para los pediatras.

Smith, D. W. (1977), Growth and its Disorders, Saunders, Filadelfia.

Texto elemental sobre desérdenes del crecimiento. Lleva una buena repro-
duccién de las graficas estindares para el crecimiento. Escrito para estudiantes
de medicina, pero no confundird al padre profano.

Tanner, J. M., y Thomson A. M. (1970), “Standards for bihtr-weight at
gestation periods from 32 to 42 weeks, allowing for maternal heigth and
weigth”, en Archives of Disease of Childhood, 45, pp. 566-569.

Estandares para el peso al nacimiento, divididos de acuerdo con el sexo,
duracién de la gestacién y si el neonato fue el primer hijo o no. Los datos
provienen de Aberdeen, Escocia.
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