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Retardo del crecimiento
por deprivación psicosocial
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El retardo de crecimiento suele ser un problema diag-
nóstico. Se describe el seguimiento evolutivo de un paciente
con retardo de origen emocional, durante un período de 8 años.
El hallazgo de exámenes complementarios normales
–excepto edad ósea atrasada– y un notable crecimiento
compensatorio tras un crítico cambio en la figura materna
confirmaron el diagnóstico.

La opinión es que, cuando no surge sospecha clínica de
afección sistémica, genética o metabólica, es criterioso sim-
plificar los estudios de laboratorio y, a su vez, enfocar con
especial énfasis la semiología familiar del paciente, de modo
que el diagnóstico no sea sólo por exclusión sino por evalua-
ción biopsicosocial con enfoque amplio.

Palabras clave: retardo de crecimiento, talla baja, deprivación
emocional.

Growth retardation tends to be an etiologic diagnosis prob-
lem. A patient with emotional etiology who has been followed up
during a period of 8 years is described.

Normal complementary tests –except for bone age retarda-
tion– and a noticeable catch up as a result of a critical change
in his maternal figure, confirmed the diagnosis.

We concluded that, if there are no clinical suspicion of
genetic, systemic or metabolic disorder, it is imperative to
simplify the laboratory tests and, at the same time, to focus
specially on the family background of the patient.

Thus, the diagnosis will not be based only on the exclusion,
but on bio-psycho-social aspects broadly studied.

Key words: growth retardation, short stature, emotional depri-
vation.

INTRODUCCION
El crecimiento es un proceso multifactorial, en

el que inciden elementos genéticos, ambientales,
nutricionales, hormonales.

El retraso de crecimiento (RC) suele ser un
problema diagnóstico. Usualmente se llega al de
RC no orgánico por descarte.

Representa un desafío encarar los aspectos
biopsicosociales, para que el diagnóstico no sea
sólo por exclusión sino por búsqueda de datos
específicos con un enfoque amplio.

Se muestra la experiencia en el seguimiento de
un paciente con retraso de talla, durante un perío-
do de 8 años de control clínico pediátrico.

HISTORIA CLINICA
Niño G.G. Edad actual 11a, 6m. Primera consul-

ta a los 3a, 3m por talla baja.

Antecedentes
Peso de nacimiento 3.850 g; talla 52 cm. Sin patolo-
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gía perinatal conocida. Adoptado a los 4 días. Buen
crecimiento y sin enfermedades hasta los 2 años; desde
entonces, retraso de crecimiento y trastornos de con-
ducta (autoagresión). Según anamnesis, alimentación
normal. Vacunas actualizadas.

Examen físico
Peso 9.300 g; talla 76 cm (4,9 DE debajo del

centilo 50). Peso/talla 93% (normal). Proporciones
armónicas, sin signos de anomalías orgánicas ni
fenotípicas aparentes. Aspecto apático; retardo de
lenguaje (sólo palabras aisladas; no dice frases).

Exámenes complementarios
Edad ósea: 15 m (atrasada). Hemograma, TGO,

TGP, orina, uremia, creatininemia, proteinograma,
bilirrubinemia, tiempo de protrombina, hormonas
tiroideas, prueba de la arginina de estimulación de la
hormona de crecimiento, prueba de van de Kamer,
ECG, ecocardiografía, Rx tórax y cráneo: normales.

Evolución
Continuó con baja velocidad de talla y peso,

como así también de desarrollo social y de len-
guaje, hasta los 5 a, 1m. La relación peso/talla
osciló dentro de lo normal, excepto a esta edad, en
que cayó a 85% de adecuación, expresando una
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desnutrición aguda leve. Edad ósea a los 4a, 4
meses: 2 años.

Es decir, no se habían detectado signos de
cardiopatía, nefropatía, hepatopatía, endocrino-
patía ni malabsorción y no presentaba cuadro
genético ni metabólico aparente. No contacto con
plomo. El niño era traído en buenas condiciones de
higiene y vestimenta; no surgían alteraciones fami-
liares evidentes, de acuerdo a la perspectiva médi-
ca inicial.

En ciertas ocasiones, concurría la “tía” mater-
na, con un niño 5 años mayor, el que padecía
miocardiopatía hipertrófica y obesidad. A los 5a,
6m asistió ella con el pequeño, refiriendo que,

desde 2 meses antes, se había hecho cargo de él.
Reveló que era la madre biológica.

El paciente mostraba muy notable cambio: au-
mento de 4,5 cm en talla y 3.200 g en el peso;
progreso en el lenguaje verbal; mayor vivacidad en
la mirada. En los ulteriores controles se confirmó el
crecimiento compensatorio en los parámetros físi-
cos y de desarrollo, con lo que se estableció el
diagnóstico de RC por deprivación emocional (ver
Gráficos). No presentó intercurrencias, excepto
nefritis aguda, a los 8 años, sin secuelas. Hizo
reeducación foniátrica por dislalias, con buena
respuesta. Pasó a 5º grado con buen rendimiento
escolar (había comenzado primer grado a los 7 1/
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2 años, por inmadurez). Actualmente: antropometría
normal. Peso/talla 110%. Maduración sexual: G2,
VP1. Edad ósea: 11a, 6m (=cronológica), normal.

Historia familiar
La información se fue integrando en forma gra-

dual. La madre tuvo, con su primera pareja, 2 hijos
(uno de ellos, el de la miocardiopatía). Luego de
separarse constituyó una segunda pareja, de tipo
inestable, en la que se embarazó de nuestro pa-
ciente en forma no prevista.

Tenía dificultades laborales y económicas; con-
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vivía con sus hijos, sin apoyo del padre de ellos. Se
desconectó de su pareja, sin notificarle del emba-
razo, pues se sentía “la única responsable” y,
además, por temor a que los abuelos paternos de
sus hijos le sacaran la patria potestad por su
“reprochable conducta” de embarazarse de un “des-
conocido”. “No fue difícil ocultar el embarazo pues
tenía poca panza”.

Tras el parto, pensó en darlo en adopción; su
madre se ofreció, entonces, para criarlo. El niño se
fue desarrol lando con una identidad f i l ial
distorsionada: por ejemplo, ante el pediatra porta-
ba el apellido de la abuela.

El niño era llevado a lo de la madre biológica
durante los fines de semana. En cierto período, en
visitas imprevistas en días hábiles, ella comenzó a
hallarlo en deficientes condiciones de alimenta-
ción y de higiene. “Siempre estaba en la cuna”, a
veces atado a ésta. En cambio, en visitas acorda-
das, el estado era adecuado.

En su oportunidad, la abuela, al querer ins-
cribirlo en el preescolar, dijo que no contaba con
documentación que acreditara la adopción pues se
lo había entregado una “empleada” doméstica al
nacer. Al percatarse de ello, la madre hizo una
crisis que le desencadenó la decisión de asumir su
función y rol correspondiente. Lo llevó a vivir con-
sigo; con apoyo psicoterapéutico, el niño fue acla-
rando su identidad, además de la mejoría general
antes descripta. La madre disponía de más recur-
sos de organización familiar, ya que contaba con
nueva pareja y vivienda.

No obstante los favorables cambios, se creó
otra novela: los 3 niños son “hijos” de la pareja
actual. La madre explica que ello se debe a celos
del esposo ante su eventual comunicación con los
padres de los niños. Luego de un lapso, se emba-
razó; su cónyuge no lo aceptó, con el argumento de
que “no era el momento”. Decidió efectuar un
aborto, sin acompañamiento personal ni apoyo
económico del esposo, porque cometió “un error”…

En la historia de la familia de origen materno
surgió que la progenitora quiso darla en adopción
al nacer, pero su padre se opuso. A su vez, una
hermana mayor estaba siendo criada por la abuela
de ambas. A los 4 años, los padres se separaron;
siguió con la madre, sin ver al padre hasta la
adultez.

COMENTARIOS
La incidencia de RC es mayor en pretérminos

de bajo peso.1

En 185 niños, se halló que en el 58%2 no se
podía demostrar causa orgánica que justificara el

RC. Además, en los niños con RC orgánico, no se
hallaron resultados patológicos en los estudios
complementarios sin previa sospecha clínica, es
decir, el laboratorio sirve, básicamente, para con-
firmar y precisar la patología detectada por
anamnesis y examen físico.2-5

En niños con RC no orgánico, se observó prefe-
rencia a relacionarse con objetos, con menor con-
tacto humano; dificultades en la organización fami-
liar y antecedentes de condiciones adversas en la
infancia materna; hiperfagia, aberraciones
alimentarias, retardo de lenguaje, escasa activi-
dad lúdica.5-8

Se describieron dos tipos de hipocrecimiento.
Tipo I: en menores de 2 años, por carencia calóri-
ca, sin déficit hormonal. Tipo II: en mayores, con
usual déficit hormonal que revierte con la mejoría
del entorno afectivo.7-11 La internación de estos
pacientes, luego de una latencia, determina cre-
cimiento compensatorio, a diferencia de los que
tienen base de afección sistémica no tratada.7,8,11

La hormona de crecimiento (GH) ejerce sus
acciones en el cartílago en forma directa y también
por mediadores, como el factor insuliniforme de
crecimiento (IGF-1), de origen principal en hígado.
La producción y secreción de GH están bajo influjo
del hipotálamo, a través de la hormona liberadora de
GH (GHRH) y de la inhibidora de la liberación de GH
(SRIH: somatostatina).

Las pruebas diagnósticas para las disfunciones
y la interrelación de los mecanismos fisiológicos
que conectan el cerebro y el sistema nervioso con
lo hormonal se pueden consultar en bibliografía
específica.12,13

Las situaciones del campo familiar afectan al
cordón umbilical extrauterino –no tangible pero
vigoroso– entre padres e hijos. Las atipias de esta
conexión pueden manifestarse por enfermedad en
el niño.14

Los adultos suelen ser remisos a expresar pro-
blemas vinculares. La semiología familiar sólo pue-
de ampliarse en un ámbito de confianza, para lo
que se requiere, por nuestra parte, comprensión,
paciencia, disponibilidad, intuición y aceptación
del grado de imponderabilidad de los sentimientos
y actitudes humanas. También depende de la evo-
lución del paciente y su familia. Es decir, el diag-
nóstico es un proceso dinámico de interacción de
diversos factores.

En el caso de referencia, el médico procuró
aportar continencia dentro de los alcances y límites
propios y de la información disponible acerca del
paciente. El diagnóstico se definió cuando la ma-
dre pudo hacerse cargo de su papel como tal.
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Hasta entonces, había desorientado la aparente
normalidad ambiental, aunque la apatía del niño
podría haberse entendido como una señal de que
en el órgano familiar algo estaba ocurriendo, des-
cartado un hipotiroidismo.

Esta familia tiene factores de riesgo histórico,
como la tendencia al cambio de roles, con distorsión
de la verdad biológica, ocultada por pactos secretos.
También dispone de puntos de fortaleza, evidencia-
dos por la actitud materna cuando, en un período de
condiciones favorables, un episodio puntual catalizó
una crisis que generó una reacción positiva. Así, en
madre e hijo, se produjo un crecimiento en uno y otro
sentido. A su vez, para el pediatra, la enfermedad y
la salud adquirieron significado.

Si bien los “fantasmas” provenientes de las
privaciones o abusos sufridos en la infancia por los
padres tienden a repetirse15 en espejo en los hijos,
a veces se superan por la evolución en una gene-
ración dada. A nivel pediátrico, este caso puntual
confirmó la importancia del enfoque de los aspec-
tos de la semiología familiar y social, en especial
cuando el cuadro clínico no evidencia afección
sistémica, genética o metabólica, con simplifica-
ción de los estudios complementarios.

En la fase actual, una de nuestras tareas es procu-
rar apoyo para potencializar los cambios favorables,
teniendo en cuenta los recursos y dificultades de la
familia y el paciente para su desarrollo.                                                  z
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