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RESUMEN

Exponemos la evolución clínica de un paciente con talla baja y 
antecedentes de bajo peso al nacer para la edad de gestación, por 
consiguiente, pequeño para la edad gestacional (PEG). Aproxima-
damente el 10-15% de los niños nacidos PEG no realizan una 
recuperación espontánea, o “catch-up” de peso y talla en los pri-
meros dos años de vida, y son candidatos para el tratamiento con 
hormona del crecimiento recombinante (rhGH). Se propone el 
esquema diagnóstico de la talla baja destacando las variantes nor-
males que no requieren intervención terapéutica; se exponen las 
características clínicas y analíticas diferenciales que permiten llegar 
al diagnóstico y se mencionan las entidades susceptibles de trata-
miento con rhGH.

INTRODUCCIÓN

El patrón de crecimiento de un individuo resulta de la interacción 
de factores endógenos (genéticos, hormonales, metabólicos, recep-
tividad de los tejidos), y factores exógenos (nutrición, actividad física, 
influencias psicosociales). Los factores endógenos determinan entre 
el 50% y el 80% de la talla adulta; entre ellos, diferentes polimor-
fismos genéticos de reciente descripción parecen jugar un papel 
determinante, tanto en el tamaño al nacer como en el crecimien-
to postnatal. La importancia de los factores exógenos queda 
reflejada en el incremento de talla que se observa en los paises 
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industrializados, debido a las mejores condiciones sociales, 
sanitarias y económicas. 

La mayoría de los factores implicados en la regulación del 
crecimiento actúan de manera simultánea; sin embargo, 
algunos de ellos juegan un papel más determinante en la 
vida intrauterina o extrauterina: 

a)  Crecimiento prenatal-primer año de la vida postnatal: 
el crecimiento depende mayoritariamente de facto-
res genéticos, y además, en la vida fetal, está condi-
cionado por el tamaño materno y por el aporte de 
nutrientes a través de la placenta. La GH no juega un 
papel primordial, mientras que la insulina y los facto-
res de crecimiento tisulares semejantes a la insulina 
tipo 1 (IGF-I) y tipo 2 (IGF-II) son fundamentales en 
esta etapa1. Diferentes polimorfismos genéticos, 
presentes en genes fetales o de los progenitores, y 
con menor frecuencia placentarios, están implicados 
en la variabilidad del tamaño al nacer2. 

b)  Crecimiento prepuberal: desde el final del primer año 
de vida hasta el período prepuberal. El crecimiento 
está determinado por factores genéticos, y la GH y 
los IGFs son también importantes.

c)  Puberal: los esteroides sexuales producidos por las 
gónadas son los derminantes del crecimiento pube-
ral, los factores genéticos y la GH tienen un papel 
más secundario, aunque el incremento puberal de la 
secreción de GH (estimulada por las hormonas 
sexuales) es imprescindible para garantizar un creci-
miento adecuado durante la pubertad. 

Se considera que la talla es baja cuando ésta se sitúa por 
debajo de -2,5 desviaciones estándar (DE) de la media 
para la edad, sexo y grupo étnico del individuo. Hablamos 
de talla baja extrema cuando ésta se encuentra por 
debajo de -3 DE. 

La existencia de una talla dentro de los límites normales 
no excluye la posibilidad de un crecimiento anómalo. Por 
este motivo hay que valorar siempre la velocidad de cre-
cimiento, que depende de la edad y sexo, pero también 
de otros factores, como el ritmo individual de madura-
ción, o el componente genético de talla. En general, una 
velocidad de crecimiento mantenida inferior a -1 DE de 
la media para la edad y sexo (aproximadamente el per-
centil 10) debe hacer considerar patología asociada.

Desde el punto de vista práctico, los hipocrecimientos se 
pueden dividir en dos categorias principales (figura 1):

Talla baja Patológica Proporcionada Prenatal
Pequeño para la edad
gestacional (PEG):
 • Enf. placentarias
 • Infecciones
 • Teratógenos
Síndromes dismórficos
Cromosomopatías

Variantes normales
Talla baja familiar

Retraso constitucional

Desproporcionada
Displasia esquelética

Raquitismo
Postnatal
Malnutrición
Enfermedades crónicas:
 • Gastrointestinales
 • Cardiopulmonares
 • Infecciones
 • Renales
 • Hematológicas
Fármacos
Psicosocial
Trastornos endocrinos

Figura 1. Clasificación de la talla baja.
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a)  Variantes normales: se trata de niños sanos con un 
potencial de crecimiento inferior al de la media 
poblacional (talla baja familiar), o con un patrón de 
maduración tardía (retraso constitucional). La poten-
cial “normalidad” de estas entidades está en la 
actualidad cuestionada, ya que diversos estudios han 
evidenciado que estos pacientes pueden presentar 
modificaciones genéticas, como polimorfismos o 
mutaciones del eje GH/IGFs3.

b)  Talla baja patológica: en general se puede identificar 
una causa que justifica la talla baja. En este grupo, 
cabe distinguir la talla baja proporcionada o hipocre-
cimiento armónico, de la desproporcionada o hipo-
crecimiento disarmónico. En este último apartado se 
encuentran las displasias esqueléticas y las enferme-
dades óseas metabólicas (raquitismos). Dentro del 
grupo de hipocrecimientos armónicos es importante 
diferenciar los de inicio prenatal de los de inicio 
postnatal. En este grupo se encontraría también la 
talla baja idiopática, entidad mal definida que incluiria 
aquellos pacientes con retraso de crecimiento de 
etiología no filiada, y con aparente integridad del eje 
GH/IGFs. En algunos de ellos, sobre todo los que 
asocian talla baja familiar, se han descrito mutaciones 
de genes implicados en el crecimiento, como el 
SHOX (short stature homeobox-containing gene)4. Las 
mutaciones del gen SHOX han sido recientemente 
incorporadas en las indicaciones de tratamiento con 
hormona de crecimiento.

ESQUEMA DIAGNÓSTICO

En primer lugar, hay que comprobar que el paciente tiene 
un crecimiento por debajo de -2,5 DE (o del percentil 
3) para las curvas poblacionales, y que además presenta 
una velocidad de crecimiento patológica. El segundo paso 
es determinar la cronología del hipocrecimiento y los 
síntomas acompañantes sospechosos de patología, 
mediante la historia clínica y un examen físico detallado. 
Es importante determinar la existencia de signos y sín-
tomas específicos que orientan hacia una talla baja 
patológica, por ejemplo, la existencia de una talla < -3 
DE, una talla desproporcionadamente baja para la talla 

familiar, o estigmas característicos de determinadas pato-
logías (tabla 1).

La situación más frecuente es un hipocrecimiento armó-
nico, y en ese caso, el screening inicial debe incluir : hemo-
grama, función hepática, renal, tiroidea, marcadores de 
celiaquía, inmunoglobulinas, IGF-I, radiografía de mano 
entera y de muñeca para la determinación de la edad 
ósea. Considerar un cariotipo en niñas cuando exista una 
gran desproporción con la talla familiar, y ausencia de 
signos puberales. Las causas endocrinológicas constituyen 
una pequeña proporción de las causas de talla baja, por 
lo que es fundamental descartar primero una enfermedad 
sistémica, principalmente la intolerancia al gluten. 

Si los niveles de IGF-I son bajos, y la edad ósea se encuen-
tra retrasada, con normalidad de las demás variables, y se 
comprueba durante un período de 6 meses que la velo-
cidad de crecimiento es normal, lo más probable es que 
el paciente presente una variante normal de talla baja. En 
estos casos, sólo se requiere seguimiento auxológico. En 
cambio, si la velocidad de crecimiento es patológica, es 
aconsejable explorar la integridad del eje GH/IGF-I, 
mediante una prueba de estimulación de GH. La deter-
minación de GH basal no tiene valor, salvo en los casos 
excepcionales de deficiencia primaria severa de IGF-I o 
insensibilidad total a la GH. Existen diferentes tests, que 
utilizan distintas sustancias estimulantes de la síntesis de 
GH a dosis farmacológicas. El diagnóstico de deficiencia 
de GH requiere una prueba de estimulación patológica, 
es decir, con una respuesta de GH < 7,4 ng/mL. Existe 
una gran variabilidad intra e interindividual en la respues-
ta, y hasta un 36% de los individuos con talla normal 
pueden presentar una respuesta patológica. 

Tabla 1. Signos y síntomas sugestivos de talla baja 
patológica

•  Talla < -3,0 DE
•  Talla desproporcionadamente baja para la talla familiar
•  Historia/examen físico sugestivos de enfermedad crónica 

(peso << talla)
•  Velocidad de crecimiento < p10
•  Proporciones corporales anómalas
•  Rasgos dismórficos
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Si las concentraciones de IGF-I son bajas, y la respuesta de 
la GH al test de estimulación es normal, pero el ritmo de 
crecimiento del paciente es insuficiente, caben varias 
posibilidades. En niños con talla ≤ -3 DE, que presenten 
unas concentraciones basales de GH elevadas, y una res-
puesta elevada al test de estimulación (> 20 ng/mL), 
podemos sospechar la existencia de una deficiencia pri-
maria severa de IGF-I. Esta situación es excepcional, siendo 
mucho más frecuente encontrar una respuesta “normal” 
de GH a los tests de estimulación (>7,4 y < 20 ng/mL). 
Muchos de estos pacientes se catalogan de talla baja 
idiopática, y para algunos autores, presentan además una 
insensibilidad parcial a la GH. Otros autores consideran que 
estos pacientes presentan una disfunción neurosecretora. 
No existe un consenso acerca de la metodología diagnós-
tica a seguir en estos casos para llegar al diagnóstico 
etiológico, pero puede ser útil la práctica de un test de 
generación de IGF-I, que consiste en administrar rhGH a 

dosis de 0,05 mg/Kg/dosis durante 5 días y determinar si 
aumentan las concentraciones de IGF-I. La falta de incre-
mento sería indicativa de insensibilidad parcial o total a la 
GH. En estos casos, verdaderamente excepcionales, estaría 
indicado un estudio genético, y se puede considerar tra-
tamiento con IGF-I recombinante (rhIGF-I, mecasermin). 
El algoritmo diagnóstico se muestra en la figura 2.

El esquema diagnóstico propuesto es aplicable a la gran 
mayoría de pacientes con talla baja y velocidad de creci-
miento patológica. Sin embargo, existen entidades espe-
cíficas –susceptibles de tratamiento con rhGH, en las que 
no es necesario realizar tests de estimulación. Entre ellas 
se encuentra el síndrome de Turner, en el que el cariotipo 
característico junto a los datos auxológicos, es suficiente 
para poder indicar tratamiento con rhGH. Otra entidad 
relativamente frecuente es la talla baja en pacientes PEG 
y sin crecimiento recuperador postnatal. 

Figura 2. Algoritmo diagnóstico de la talla baja.

* Excluir entidades específicas. **Estudio genético.  
GH: hormona de crecimiento.
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A continuación, se expone el caso clínico de un paciente 
PEG con talla baja, detallando el esquema diagnóstico y 
terapéutico a seguir en estos casos. Se resumen asimismo 
las indicaciones de tratamiento con rhGH y con rhIGF-I 
aprobadas en la actualidad, y se detallan las características 
clínicas de las variantes normales de la talla baja y de la 
talla baja idiopática.

CASO CLÍNICO 

Paciente de 6 años y 5 meses que consulta por presentar 
talla baja.

Antecentes familiares: madre de 38 años, padre de 45 
años, ambos sin enfermedades conocidas. Talla media 
parental: 173 cm (-0,5 DE)5. Un hermano de 10 años 
sano, con crecimiento regular a lo largo del percentil 50. 

Antecedentes personales: producto de un segundo 
embarazo que cursó con preeclampsia. Parto inducido a 
las 38 semanas, cesárea electiva. Peso al nacer: 2010 gr 
(-2,7 DE), longitud: 45 cm (-2,1 DE)5 , perímetro craneal: 
33 cm. Período neonatal sin incidentes.

Alimentación materna exclusiva durante los primeros dos 
meses; posteriormente recibe lactancia artificial. Introduc-
ción de alimentación complementaria a los 6 meses. 
Refiere alimentación completa, sin intolerancias.

No hay antecedentes patológicos de interés, excepto por 
dificultades en el aprendizaje sin catalogar. 

Desde el nacimiento, crecimiento por debajo del percen-
til 3, con una velocidad de crecimiento dentro de límites 
normales pero situada a -1 DE para la edad. 

Examen físico: peso de 16,9 Kg (-2,0 DE) y talla de 106,2 
cm (-2,7 DE). No se observan signos dismórficos. Geni-
tales prepuberales. La exploración por aparatos es nor-
mal. 

Exámenes complementarios y evolución. Analítica basal: 
hemograma, glucosa, perfil lipídico, función hepática, renal 

y tiroidea normales. Marcadores de celiaquía negativos, 
insulina: <0,5 mIU/mL (límite inferior para la edad), IGF-I: 
30 ng/mL (normal: 90-224), IGFBP-3: 0,8 mg/dL (normal: 
1,2-4,9), edad ósea de 5 años6. 

El seguimiento clínico a los 6 meses confirma que la 
velocidad de crecimiento (4,8 cm/año) se sitúa por deba-
jo de la media para la edad. Se decide iniciar tratamiento 
con rhGH a dosis de 0,04 mg/Kg/dosis, con buena res-
puesta terapéutica, incrementándose la velocidad de 
crecimiento en los primeros 6 meses a 7 cm/año. En los 
siguientes 18 meses, completa la recuperación de su carril 
de crecimiento (percentil 25-50, correspondiente a -1,0 
DE). La analítica de control muestra un incremento de las 
cifras de IGF-I y de insulina (231 ng/mL y 8,7 mIU/mL, 
respectivamente). La edad ósea a los 8 años es igual a la 
edad cronológica.

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO  
DE LOS PACIENTES PEQUEÑOS  
PARA LA EDAD GESTACIONAL (PEG)  
SIN CRECIMIENTO RECUPERADOR

Se considera que un neonato es PEG cuando el peso y/o 
la longitud al nacer son iguales o inferiores a - 2 DE para 
la población de referencia, sexo y edad de gestación7. La 
incidencia de recién nacidos PEG se sitúa alrededor del 
6-8%, y la tendencia es al aumento; entre los factores 
determinantes se encontrarían la edad avanzada de las 
madres actuales y/o la frecuencia en aumento de la fer-
tilización in vitro.

Aproximadamente un 85%-90% de los recién nacidos 
PEG realizan una recuperación de peso y talla durante los 
primeros 2 años de vida. El seguimiento de pacientes sin 
recuperación postnatal han demostrado que la talla 
adulta alcanzada es significativamente inferior a su poten-
cial genético7. Algunos de estos pacientes presentan una 
secreción baja de GH, mientras que otros tienen una 
respuesta normal a las pruebas de estimulación, con 
valores bajos de IGF-I. Se han descrito mutaciones y 
polimorfismos genéticos del gen de la IGF-I que podrían 
explicar este fenotipo en un pequeño porcentaje de 
casos8. En algunos pacientes, el hipocrecimiento prenatal 
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y la ausencia de recuperación postnatal podrían deberse 
a mutaciones del gen que codifica el receptor de la IGF-I8; 
en estos casos, las concentraciones de IGF-I son elevadas 
pero inefectivas. 

El tratamiento con rhGH en niños PEG determina un 
aumento de la velocidad de crecimiento a corto y largo 
plazo; el incremento de talla final depende de la dosis 
utilizada y del momento de inicio del tratamiento; la 
respuesta es superior si la terapéutica se instaura pre-
cozmente y parece ser, al menos inicialmente, dosis 
dependiente9,10. La GH parece tener efectos beneficiosos 
sobre la tensión arterial, y el perfil lipídico. Sin embargo, 
también se acompaña de un aumento de las concentra-
ciones de glucosa e insulina, de una disminución de las 
cifras de adiponectina de alto peso molecular, que es una 
proteína producida por la grasa con efectos antidiabeto-
génicos, y de una reducción del tejido adiposo subcutá-
neo sin cambios en la grasa visceral11. Estos cambios 
endocrino-metabólicos podrían explicar que algunos 
pacientes presenten un moderado avance puberal, y una 
talla final inferior a la esperada12. En los niños PEG que 
realizan recuperación espontánea de peso y talla, el 
patrón metabólico es muy similar, y en la composición 
corporal presentan un aumento de grasa visceral13. En 
niñas PEG con crecimiento recuperador que desarrollan 
pubertad adelantada, los sensibilizantes de la insulina 
modulan el timing puberal, normalizan la edad de la 
menarquia y determinan un incremento de la talla final; 
por este motivo se postula que el hiperinsulinismo puede 
tener un papel etiológico clave14. La condición de PEG 
puede alterar el desarrollo neurocognitivo independien-
temente de que se produzca un crecimiento compensa-
dor; estos pacientes suelen tener más dificultades de 
aprendizaje, por lo que se recomienda que realicen 
estimulación precoz15. 

La práctica totalidad de pacientes PEG que realizan cre-
cimiento recuperador lo hacen en los primeros meses de 
vida16. Por consiguiente, la derivación al endocrinólogo 
pediatra en los PEG sin crecimiento recuperador debe 
realizarse a partir de los 2 años de edad en los PEG a 
término, y a partir de los 3 años de edad en los PEG 
pretérmino. 

En Europa, el tratamiento con rhGH está indicado en los 
niños PEG sin crecimiento recuperador desde 20037. 

Los criterios de tratamiento son los siguientes: 1) peso 
y/o longitud al nacer ≤ -2,0 DE para la media poblacional; 
2) ausencia de recuperación postnatal: talla ≤ 2,5 DE para 
la edad cronólogica; 3) velocidad de crecimiento igual o 
inferior al percentil 10 para la edad; 4) edad ósea al 
menos un año retrasada con respecto a la edad crono-
lógica; 5) normalidad del metabolismo hidrocarbonado y 
lipídico previo al inicio del tratamiento. 

INDICACIONES APROBADAS DE 
TRATAMIENTO CON RHGH Y RHIGF-I

Las indicaciones de tratamiento con rhGH se han amplia-
do en los últimos años, debido en parte a la disponibilidad 
del producto, y en parte a la presión social y comercial 
para su utilización. Si bien existe consenso en cuanto a 
beneficio sobre talla final y ausencia de efectos secunda-
rios significativos para determinadas entidades, en otras 
patologías menos definidas se necesitan estudios a largo 
plazo para poder determinar las posibles repercusiones17.

El tratamiento con rhIGF-I está indicado en los casos con 
insensibilidad total a la GH (o deficiencia primaria severa 
de IGF-I), pero en situaciones de insensibilidad “parcial” su 
utilización es discutible.

En la tabla 2 se resumen las indicaciones aprobadas de 
tratamiento con rhGH y con rhIGF-I.

VARIANTES NORMALES DE TALLA BAJA

Talla baja familiar

La talla baja familiar es un motivo frecuente de consulta. 
Se clasifica como un hipocrecimiento armónico de carac-
ter postnatal. Una buena anamnesis permite llegar a 
establecer el diagnóstico en la mayoría de los casos. Es 
suficiente realizar el cálculo de la talla diana y comprobar 
que la talla del paciente se encuentra en el rango espe-
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rado, en general dentro de la normalidad, y que la velo-
cidad de crecimiento se mantiene a lo largo del segui-
miento en límites estrictamente normales. 

La somatometría al nacimiento es normal y en los dos 
primeros años presentan una desacelaración de su velo-
cidad de crecimiento y se situán en el percentil genético 
que les corresponde por la talla familiar. Posteriormente 
crecen a un ritmo normal. La pubertad ocurre a una edad 
normal así como el estirón puberal, y la talla final es baja, 
pero en el rango esperable según su familia. La edad ósea 
se corresponde con la edad cronológica.

Retraso constitucional de crecimiento  
y desarrollo

Constituye otro motivo frecuente de consulta, fundamen-
talmente en varones. Es un trastorno en el tempo de la 

maduración. Existe un elentecimiento en el ritmo de 
crecimiento y maduración con un retraso puberal y con 
el estirón puberal más tarde de lo esperable. La edad 
ósea está retrasada respecto a la edad cronológica pero 
la talla final se sitúa en el rango de la talla genética, en 
ocasiones en el límite bajo, ya que el brote puberal tardío 
puede ser de menor magnitud. 

Es importante conocer los antecedentes familiares ya que 
uno o ambos progenitores describen una pubertad tardía. 
La deceleración del crecimiento es más evidente en los 
años prepuberales y puberales respecto a las curvas de 
normalidad, para más tarde alcanzar el percentil esperado. 
En un mismo individuo puden ocurrir los dos trastornos: 
tener una talla genética baja y asimismo antecedentes 
familiares de retraso constitucional del crecimiento y 
desarrollo. Estos casos son difíciles y en ocasiones requie-
ren estudios complementarios y valoración por el espe-
cialista.  

Tabla 2a. Indicaciones pediátricas del tratamiento con hormona de crecimiento recombinante y dosis recomendadas

Indicación Aprobación Dosis de rhGH

Déficit de hormona de crecimiento 1985 0,025-0,035 mg/kg/d

Síndrome de Turner 1992 0,045-0,067 mg/kg/d

Insuficiencia renal crónica 1993 0,045-0,050 mg/kg/d

Síndrome de Prader-Willi* 2000 0,030-0,035 mg/kg/d

Pequeño para la edad gestacional 2003 0,035-0,067 mg/kg/d

Mutaciones del gen SHOX** 2008 0,045-0,050 mg/kg/d

*Sólo Genotonorm®, Pfizer
**Sólo Humatrope®, Lilly

Tabla 2b. Indicaciones pediátricas del tratamiento con IGF-I recombinante y dosis recomendadas

Indicación Aprobación Dosis de rhIGF-I
(Mecasermin,Increlex®)

Deficiencia primaria severa de IGF-I:
• Talla ≤ -3 DE para edad/sexo
• IGF-I < p 2,5 para edad/sexo
• Respuesta GH suficiente a los tests de  estimulación
• Exclusión formas “secundarias” (malnutrición, hipotiroidismo, corticoterapia)
Estudio genético y test de generación IGF-I opcionales

2007 60-120 mg/kg/d
(cada 12 horas)
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TALLA BAJA IDIOPÁTICA

Es una entidad mal definida que incluye aquéllos pacientes 
con una talla inferior a -2 DE en los que no se encuentra 
una etiología específica, después de descartar entidades 
conocidas. Para algunos autores, se puede asociar con talla 
baja familiar18.

No suelen existir antecedentes de hipocrecimiento pre-
natal (peso y longitud al nacer normales); la velocidad de 
crecimiento se encuentra por encima del percentil 10 para 
la edad; la edad ósea puede ser adecuada a la edad cro-
nológica, o encontrarse ligeramente retrasada. El inicio 
puberal es variable, dependiendo de la maduración ósea, 
pero en general se inicia a una edad parecida a la media 
poblacional. La talla adulta suele ser igual o ligeramente 
inferior al percentil 3, por lo que puede encontrarse en el 
mismo rango o estar por debajo de la talla media parental. 

La respuesta de la GH a los tests de estimulación está en 
el rango normal, pero en ocasiones las concentraciones 
de IGF-I son bajas, y aumentan después de administrar 
GH, al realizar un test de generación de IGF-I, lo que 
permitiría identificar aquellos pacientes que podrían ser 
candidatos a recibir rhGH. Es muy posible que en algunos 
de estos niños la secreción de GH sea insuficiente para 
garantizar un crecimiento “normal”. Este último punto, y 
los resultados de algunos estudios, han llevado a la acep-
tación de la talla baja por criterios auxológicos como 
indicación de tratamiento con rhGH en EE.UU. 

En la literatura existen diversos estudios sobre los efectos 
de la rhGH en niños con talla baja idiopática, con resultados 
contradictorios. Algunos autores no encuentran mejoría de 
la talla tras la administración de rhGH19, aunque la mayoría 
muestra un incremento de talla en los primeros años de 
tratamiento, que está en relación con la dosis administrada, 
y con las concentraciones de IGF-I y GH previas al trata-
miento20. Los estudios con resultados a talla final demues-
tran una ganancia variable y en general inferior al pronós-
tico teórico de talla realizado antes del tratamiento. En 
estos estudios, no se describen efectos secundarios del tipo 
de epifisiolisis de la cabeza femoral, hipertensión endocra-
neal, o diabetes tipo 2; el número de casos con hiperlipe-
mia, hipotiroidismo, ginecomastia, escoliosis, otitis media o 

coxalgia es similar en el grupo tratado con GH y en el 
grupo que recibió placebo21. La heterogeneidad de los 
resultados es comprensible si se tiene en cuenta que en 
los últimos años se han identificado alteraciones genéticas 
del eje GH/IGFs en algunos de estos pacientes22; estas 
alteraciones podrían resultar en una insensibilidad parcial a 
la acción de la GH. En estos casos, se podría considerar de 
manera puntual la utilización de rhIGF-I. 

Quedan, sin embargo, muchos puntos oscuros que no 
hacen recomendable la utilización sistemática de la rhGH 
en la talla baja idiopática: 1) los estudios incluyen pacien-
tes muy heterogéneos; 2) las dosis utilizadas en los 
diversos ensayos son distintas; 3) en muchos estudios no 
existe un grupo control; 4) la conclusión de “efectos 
beneficiosos sobre la talla final” se obtiene comparando 
la talla adulta alcanzada con el pronóstico teórico hecho 
antes de iniciar el tratamiento; 5) la talla alcanzada suele 
ser inferior a la esperada por la población y sexo. 

En conclusión, los potenciales beneficios derivados de un 
discreto incremento de la talla deben compararse con el 
riesgo de efectos adversos, el coste del tratamiento, y el 
disconfort determinado por las múltiples inyecciones. 

COMENTARIOS FINALES

n	 	Las causas más frecuentes de talla baja son las varian-
tes normales.

n	 	Los pacientes con talla baja son susceptibles de 
estudio cuando ésta se encuentra por debajo de 
-2,5 DE para la edad y sexo, y se acompaña de una 
velocidad de crecimiento patológica.

n	 	En las indicaciones de tratamiento con rhGH de 
reciente aceptación desconocemos las posibles 
repercusiones a largo plazo de esta terapéutica sobre 
el metabolismo hidrocarbonado y la talla final.

n	 	La asociación de rhGH con otras terapéuticas que 
modifiquen el tempo puberal o los potenciales efec-
tos secundarios de la GH pueden constituir una 
alternativa válida en el futuro.
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