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PEQUEÑO PARA LA EDAD
GESTACIONAL (PEG)
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DESDE EL PERÍODO PRENATAL HASTA LA ADOLESCENCIA

La definición de crecimiento normal precisa criterios 
estadísticos que concreten la definición de «norma-
lidad» en curvas poblacionales específicas. Actual-
mente definimos como crecimiento intrauterino res-
tringido (CIR) a aquel recién nacido cuyo peso está 
situado por debajo del percentil 10 para su edad 
gestacional. De acuerdo con esta definición, es es-
perable una incidencia de CIR del 10%, aunque en 
la práctica clínica ésta puede disminuir tras su co-
rrección con el peso y el fenotipo de los padres 1.

Algunos autores han sugerido como definitorio de 
CIR el percentil 3 y/o 5, a favor de una estricta de-
finición con mayor influencia negativa en la morbi-
mortalidad fetal y perinatal.

El National Institute of Child Health and Human De-
velopment, con el objetivo de unificar criterios res-
pecto a los fetos con este diagnóstico, ha conside-
rado como CIR a todos aquellos fetos con un peso 
al nacer por debajo del percentil 10, según curvas 
poblacionales. Esta definición, al igual que la ma-
yoría de los estudios realizados posnatalmente 2, no 
nos permite diferenciar la población que no presen-
ta un compromiso hipóxico-isquémico (feto normal 
con bajo peso para su edad gestacional [BPEG], 
small for date o small for gestational age) y los que 
presentan alteraciones del Doppler y por lo tanto, 
compromiso hipóxico-isquémico (CIR).

Se postula que la morbimortalidad neonatal aso-
ciada a los recién nacidos de bajo peso quedaría 
restringida a los fetos que presentan alteraciones 
en el estudio Doppler de la arteria umbilical y/o la 
circulación fetal, los CIR.

Son muchos los trabajos que demuestran que el 
CIR se relaciona con patología futura, no sólo del 
recién nacido, sino incluso con una reducción pon-
doestatural posnatal, y en los casos más precoces 
con una capacidad intelectual y habilidad motora 
menores.

Una limitación importante en el estudio de esta pa-
tología es la falta de homogeneidad en las defini-
ciones prenatal y postnatal del CIR y de feto normal 
con BPEG. Los estudios existentes no evalúan po-
blaciones similares y las definiciones posnatales no 
coinciden con las obstétricas en el período prenatal.

Las curvas de crecimiento fetal no son extrapola-
bles de una población a otra, ya que factores gené-
ticos, climáticos o socioeconómicos pueden esta-
blecer diferencias entre los rangos de normalidad. 
Se han propuesto curvas personalizadas, pero su 
utilización actual es minoritaria 3.

Las limitaciones en el diagnóstico del CIR son im-
portantes. Se han postulado múltiples métodos de 
cribado gestacional del CIR, todos ellos con baja 
sensibilidad intrínseca. Las medidas morfométricas 
maternas obtienen una sensibilidad del 30 al 40%. 
La medida biométrica fetal por ecografía es el mé-
todo más consensuado de presunción diagnóstica 
antenatal del CIR (especialmente la circunferencia 
abdominal [CA] y el peso estimado fetal [PEF]). Exis-
ten curvas de normalidad de dichas medidas, pero 
las tasas diagnósticas no superan el 50%. Baschat 
et al. 4 asocian un bajo percentil de CA con una ele-
vada sensibilidad (98,1%) para el diagnóstico de 
CIR (peso al nacer inferior al percentil 10). La sensi-
bilidad del PEF para este diagnóstico es del 85,7%. 
Una CA para un percentil de peso menor del 2,5 tie-
ne el menor valor predictivo positivo (36,3%), mien-
tras que este bajo PEF presenta un valor del 50%.

La cifra del volumen de líquido amniótico ha sido 
estudiada por Chauhan et al. 5, que encuentran una 
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incidencia de CIR del 19% si el índice de líquido 
amniótico (ILA) es < 5, que desciende al 9% si el 
ILA es > 5 (odds ratio 2,13, IC del 95%: 1,10-4,16). 
Un ILA disminuído puede ser un buen predictor de 
disfunción placentaria. Esta conclusión todavía es 
válida actualmente.

La monitorización ecográfica del crecimiento fetal 
permite una aproximación al contexto evolutivo del 
CIR, si bien actualmente se precisa su complemen-
tación con otras mediciones dinámicas, como los 
flujos Doppler umbilicales y fetales 6. Las alteracio-
nes en las ondas de velocidad de flujo en estos te-
rritorios vasculares han mostrado una buena corre-
lación con las diferentes fases de adaptación a la 
disminución de aporte, a la hipoxia o a la presencia 
de acidosis fetal 7. La monitorización Doppler ha 
demostrado incrementar la supervivencia y dismi-
nuir la morbimortalidad neonatal de estos recién 
nacidos. El estudio Doppler diferencia a la pobla-
ción con PEF inferior al percentil 10 en dos grupos: 
los que no presentan alteraciones del Doppler en 
los que, por lo tanto, no hay un compromiso fetal 
(BPEG), y los que sí presentan alteraciones del 
Doppler y, en los que, por lo tanto, hay compromi-
so hipóxico-isquémico, que serían los propiamente 
denominados como CIR. El estudio de la velocime-
tría Doppler ayuda en la identificación de fetos con 
riesgo de CIR, secundarios a una anormal invasión 
trofoblástica e inadecuados cambios en flujos san-
guíneos fetales y placentarios.

Está aceptado el papel del Doppler de arteria um-
bilical y su valor predictivo en fetos con CIR y peor 
resultado perinatal 8. Hershkovitz et al. 9 lo corrobo-
ran en valores patológicos del Doppler de arteria 
cerebral media asociados a mayor prematuridad, 
CIR, cesáreas e ingresos neonatales.

El estudio Doppler de las arterias uterinas se ha 
implantado recientemente como exploración com-
plementaria en esta población. Las arterias espira-
les del útero sufren una serie de modificaciones en 
el primer y el segundo trimestres de la gestación, 
aumentando el flujo sanguíneo úteroplacentario, 
asegurando así un aporte vascular suficiente para 
el mantenimiento de las necesidades fetales. Estos 
cambios de las arterias espirales se reflejan en la 
onda de velocidad de flujo (OVF) de las arterias 
uterinas, en concreto como una disminución de las 
resistencias vasculares y un aumento de las velo-
cidades tanto sistólicas como diastólicas. Las ges-
taciones que no presentan estos cambios tienen 
mayor riesgo de desarrollar CIR y/o estados hiper-
tensivos del embarazo (EHE). Diferentes estudios 
han demostrado la utilidad del estudio de la OVF 
en la detección precoz de CIR en el primer y el se-
gundo trimestres de la gestación. A pesar de esto, 
la sensibilidad para detectar esta patología sigue 
siendo baja, de un 30 a un 50% para todos los ca-

sos con patología, si bien puede aumentar hasta un 
80% en los casos más graves, que requieren finali-
zación de la gestación en semanas más precoces 
del embarazo, al combinar CIR y EHE 10.

Un buen especialista debe diferenciar, en su diag-
nóstico prenatal, aquellos fetos con CIR debido a 
un ambiente intrauterino desfavorable de aquellos 
BPEG sin repercusión obstétrica, y evitar así una 
iatrogenia secundaria a una mala interpretación 
de una situación fisiológica. Se estima que entre la 
población diagnosticada ecográficamente de CIR 
según biometrías fetales, únicamente un 40% tie-
ne repercusión en la morbilidad fetal. Aproximada-
mente un 40% de los fetos con biometrías menores 
son BPEG sanos, sometidos a un mayor riesgo ia-
trogénico de prematuridad. De acuerdo con Burke 
et al. 11, no existe un aumento de morbimortalidad 
en los BPEG.

Es conocido que los fetos con CIR presentan un 
mayor riesgo de complicaciones perinatales que 
incluyen prematuridad, mayor número de induccio-
nes, pérdida del bienestar fetal en el parto, mayor 
número de cesáreas, aumento de morbimortalidad 
fetal y neonatal.

Las complicaciones neonatales inmediatas en 
el grupo de recién nacidos con CIR también son 
conocidas: depresión perinatal ante un trabajo de 
parto mal tolerado, hipoglucemia, hiperviscosidad 
y policitemia, aspiración de meconio, hipertensión 
pulmonar persistente, hipocalcemia, inestabilidad 
térmica, trombocitopenia, enterocolitis necrotizante 
y fallo renal. Se ha descrito un aumento del riesgo 
de muerte súbita en neonatos con CIR 12.

El desarrollo neurológico también debe ser moni-
torizado, principalmente en los primeros años de 
vida, para diagnosticar precozmente retrasos de 
desarrollo y para el tratamiento precoz de los mis-
mos 13. Zubrick et al. demostraron que niños naci-
dos por debajo del segundo percentil tienen un ma-
yor riesgo de desarrollar problemas mentales (odds 
ratio 2,9, IC del 95%: 1,18-7,12), limitaciones aca-
démicas (odds ratio 6,0, IC del 95%: 2,25-16,06), y 
menor salud en general (odds ratio 5,1, IC del 95%: 
1,69-15,52) 14.

Actualmente, se conoce que la exposición a con-
diciones ambientales desfavorables, en un periodo 
relativo pero crítico, perjudica la interrelación entre 
los sistemas endocrinos, metabólicos y mecanis-
mos de homeostasis cardiovascular. Dicha afecta-
ción tiene consecuencias a largo plazo en el feto 
y ampliables posnatalmente. Este proceso recibe 
el nombre de programming 15 y sus consecuencias 
determinarán un posible fallo de crecimiento pos-
natal, y ya en edad adulta, cierta predisposición a 
desarrollar enfermedad hipertensiva (HTA), enfer-
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medad cardiovascular 16, estados de hiperfibrino-
genemia, diabetes mellitus tipo 2 (DMNID), y sín-
drome X (HTA, DMNID e hiperlipidemia). 

Para poder avanzar en el conocimiento de la fisio-
patología del CIR, así como de sus consecuencias 
posnatales, es necesario trabajar en la homogenei-
zación de las definiciones pre y/o posnatales, te-
niendo en cuenta indicadores de salud fetal y pla-
centaria además del peso fetal.

El estudio Doppler de la hemodinamia fetoplacen-
taria tiene una influencia directa en la morbimortali-
dad perinatal y las consecuencias posnatales, sien-
do importantes el tiempo de aparición y el intervalo 
de afectación.

No debemos olvidar una población no diagnostica-
da (por encima del percentil 10), pero con afecta-
ción de su curva de crecimiento, que puede pre-
sentar también consecuencias posnatales y en la 
edad adulta.

La problemática que presenta la restricción del 
crecimiento fetal es la dificultad de disponer de 
un diagnóstico cierto, no sólo del grado de retra-
so de crecimiento, sino del verdadero estado del 
feto, a pesar de marcadores biofísicos-ecográficos 
de control y de pronóstico, como son el estudio de 
los flujos Doppler. En este sentido, es imprescindi-
ble el diseño de estudios amplios multicéntricos y 
multidisciplinarios que incorporen tanto obstetras 
como neonatólogos, dirigidos al aclaramiento de 
la fisiopatología y probablemente a la redefinición 
sindrómica del CIR.
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DESDE EL PERÍODO PRENATAL HASTA LA ADOLESCENCIA

La definición más aceptada de pequeño para la 
edad gestacional (PEG) es la del recién nacido 
(RN) con peso y/o talla inferior o igual  a 2 desvia-
ciones estándar de la media de una población de 
referencia, por sexo y por edad gestacional. Otras 
definiciones establecen el punto de corte en el per-
centil 10 o el percentil 3. 

Los recién nacidos se subclasifican en PEG por el 
peso, por la talla o por ambos peso y talla. Además 
debe identificarse a aquellos RN PEG con períme-
tro cefálico bajo. 

Esta definición requiere precisión en el conocimiento 
de la edad de gestación (idealmente basado en la 
ecografía del primer trimestre), en la antropometría al 
nacimiento (peso, talla y PC) y un punto de corte fren-
te a datos de referencia de una población relevante. 

Es importante distinguir entre el PEG con restricción 
de crecimiento intrauterino y el constitucionalmente 
pequeño. Para ello se han propuesto diferentes en-
foques perinatales, como tener en cuenta factores 
que modifican el crecimiento como la talla materna, 
la etnia o la paridad, en un modelo de valoración 
de crecimiento individual personalizado, o de apli-
cación en el neonato, como el índice ponderal, el 
grosor del pliegue cutáneo o la presencia de glóbu-
los rojos nucleados. Esta distinción es importante 
para identificar al grupo de recién nacidos PEG con 
mayor morbilidad y mortalidad. 

En nuestro medio disponemos de las tablas y gráfi-
cas de recién nacidos del «Estudio transversal espa-

ñol de crecimiento», con una muestra amplia (9.362 
recién nacidos) de la población actual de nuestro 
país, abarcando desde las 26 a las 42 semanas de 
edad gestacional, diferenciadas por sexo.

Las causas que determinan el nacimiento de un 
niño PEG se pueden clasificar en fetales, ambien-
tales, placentarias o maternas. En caso de que al 
nacimiento no esté establecida la etiología, es re-
comendable la realización de exploraciones com-
plementarias dirigidas a esclarecer dicho origen. 
La historia clínica es el punto de partida, seguido 
del estudio placentario y el estudio neonatal orien-
tado según la exploración física del recién nacido. 
En aquellos casos de afectación simétrica de peso, 
talla y perímetro cefálico es frecuente que el origen 
sea un problema intrínseco fetal, de tipo genético o 
infeccioso.

La composición corporal de los niños PEG es di-
ferente a la de los adecuados para la edad ges-
tacional (AEG), con una disminución de la grasa 
corporal total, de la masa magra y del contenido 
mineral óseo. La menor masa muscular se traduce 
en menor contenido proteico y de nitrógeno. El con-
tenido de glucógeno en el músculo esquelético y el 
hígado es menor debido a menores concentracio-
nes plasmáticas fetales de glucosa e insulina. 

La estimación de la edad gestacional mediante cri-
terios físicos puede estar alterada en los PEG por 
una mayor exposición de la piel al líquido amniótico 
que se traduce en más arrugas en la planta de los 
pies. Por el contrario, la reducción del cartílago de 
la oreja, del botón mamario o la apariencia menos 
madura de los genitales femeninos pueden hacer 
que parezcan menos maduros. 

La exploración neurológica será valorable en au-
sencia de problemas neurológicos. Existen dife-
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rentes test (Dubowitz, Ballard, Capurro, Kempe) 
que permiten calcular la edad gestacional con 
una precisión variable de ±1-2 semanas, basa-
dos en datos de exploración neurológica y datos 
morfológicos. El nuevo test de Ballard permite una 
adecuada estimación con una exploración más 
abreviada. 

Los recién nacidos PEG que nacen prematuramen-
te están expuestos además a las complicaciones 
de la prematuridad, en mayor grado que los AEG 
de la misma edad gestacional: se han descrito 
mayores tasas de muerte neonatal, enterocolitis 
necrotizante, enfermedad de membrana hialina y 
displasia broncopulmonar, pero no se ha asocia-
do un menor percentil de peso al nacimiento con 
leucomalacia periventricular quística o hemorragia 
intraventricular grados III o IV. 

En el período neonatal inmediato, la transición car-
diopulmonar puede complicarse en aquellos PEG 
más severamente afectados, presentando asfixia 
perinatal, aspiración meconial, disfunción miocárdi-
ca o hipertensión pulmonar. La anticipación, inclu-
yendo la planificación del parto en un centro peri-
natal con medios adecuados es una obligación en 
estos casos. 

Aquellos que no presentan de forma inmediata 
estos problemas requieren una estrecha monitori-
zación que permita prevenir o detectar y tratar los 
problemas más frecuentes: la hipoglucemia, hipo-
calcemia, policitemia e hiperviscosidad, alteración 
de la termorregulación o de la función inmune. 

La hipoglucemia es frecuente  (5% de recién naci-
dos de peso inferior al p10) y el riesgo proporcional 
a la severidad del retraso de crecimiento intrauteri-
no. Intraútero las bajas concentraciones de insuli-
na resultan en depósitos  y síntesis de glucógeno 
disminuidos. Tras el parto, una pobre respuesta 
contrarreguladora y cierta resistencia periférica 
contribuirán a este problema. Por ello es esencial 
monitorizar la glucemia los primeros días de vida. 

La hipocalcemia puede presentarse en recién na-
cidos prematuros o que han sufrido asfixia perina-
tal por lo que se recomienda proporcionar aportes 
adecuados y una estrecha  monitorización y trata-
miento en caso necesario. 

La policitemia y la hiperviscosidad son el resultado 
del aumento de la producción de eritropoyetina en 
respuesta a la hipoxia. El riesgo es mayor que en 
los AEG, y la primera es proporcional a la severidad 
de la restricción de crecimiento. 

La hipotermia es más frecuente en los PEG que en 
los AEG (18 vs 6%) debido a mayor pérdida de calor 
por los menores depósitos de grasa subcutánea, y 

una producción disminuida de calor por depleción 
de catecolaminas y disponibilidad de nutrientes 
disminuida. Para prevenirlo es recomendable que 
tras el parto se les monitorice en un ambiente tér-
mico neutro. 

La inmunidad celular puede verse alterada en niños 
con restricción de crecimiento intraútero en el perío-
do neonatal inmediato y a lo largo de la infancia. Se 
ha observado que presentan menores cifras de lin-
focitos T y B al nacimiento. También se ha descrito 
neutropenia en hasta el 50% de los niños nacidos 
de madres con hipertensión arterial severa. 

La mortalidad fetal, neonatal y perinatal aumenta en 
los PEG comparados con los AEG. Estudios pobla-
cionales encuentran un aumento de la mortalidad 
20-30 veces en recién nacidos a término AEG com-
parados con PEG con peso nacimiento entre 1500-
2500. Este riesgo aumenta a 70-100 con peso al 
nacimiento < 1500 gramos.

Este aumento de la mortalidad es mayor especial-
mente en los recién nacidos prematuros, y particu-
larmente en los casos de restricción de crecimien-
to más severo. En los recién nacidos a término la 
mortalidad se relaciona con las malformaciones 
congénitas, la asfixia perinatal y las alteraciones 
de la transición cardiorrespiratoria. A medida que 
disminuye la edad gestacional, la mortalidad se re-
laciona con las complicaciones propias de la pre-
maturidad. 

A las conocidas  repercusiones a largo plazo en 
los pacientes PEG sobre su crecimiento, su meta-
bolismo y su desarrollo neurológico y el riesgo de 
problemas cardiovasculares secundario a la pro-
gramación metabólica se suman nuevas eviden-
cias de repercusión a nivel de función pulmonar o 
neurológica como pérdida axonal  a nivel del nervio 
óptico que exigen que se garantice el adecuado  
seguimiento de estos niños por especialistas con 
formación específica en esta patología. Las inves-
tigaciones futuras deben diseñarse de forma que 
se valoren los z-scores y no el peso al nacimiento 
como indicador de nutrición intrauterina.
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Para una correcta clasificación del PEG y segui-
miento posterior es necesario el empleo de es-
tándares o patrones de referencia adecuados. 
Actualmente disponemos de diversas gráficas de 
crecimiento: nacionales, regionales, internaciona-
les; estudios longitudinales, transversales, semilon-
gitudinales 1-4 siendo fundamental elegir aquéllas 
más adecuadas según lo que se busque evaluar, 
en este caso el PEG, teniendo en cuenta sus carac-
terísticas y limitaciones. 

En España, ha habido una larga tradición en la rea-
lización de estudios de crecimiento, que han obje-
tivado la desaparición de las diferencias regionales 
así como la aceleración secular del crecimiento 
(incluyendo del peso y longitud en prematuros) 3-8. 
Respecto al crecimiento intrauterino, que está influi-
do por múltiples factores como la edad materna, la 
paridad, la raza, el estado nutricional y el estatus 
socioeconómico materno, existen varios debates. 
Por una parte, se plantea hasta qué punto los datos 
obtenidos en una población de recién nacidos pre-
maturos pueden ser representativos del crecimiento 
fetal normal, en especial cuando las causas de esa 
prematuridad sean crónicas, que a su vez podrían 
ser la etiología del PEG. Por otra parte, las curvas de 
la OMS, realizadas a partir de una muestra de seis 
países diferentes, plantean la posibilidad de que 
no existan diferencias genéticas entre los distintos 
países respecto a la longitud y talla (patrón de re-
ferencia universal), pero presentan limitaciones im-
portantes. Entre ellas destacan que son curvas lon-
gitudinales sólo hasta 5 años de vida y la muestra es 
de una población altamente seleccionada, de niños 

criados en condiciones óptimas socioeconómicas y 
nutricionales, con una importante pérdida de casos 
respecto a la muestra inicial y por todo ello con posi-
bles sesgos. Pero también hay que destacar que no 
normalizan la desnutrición en países en desarrollo, 
ni la obesidad en los desarrollados y que valoran 
mejor a los niños con lactancia materna (son niños 
con lactancia materna al menos 6 meses) 9-10.

Los estudios transversales resultan  más útiles en ge-
neral para la evaluación de un niño o grupo de niños 
en un momento determinado (al nacimiento), mien-
tras que para el seguimiento del crecimiento de un 
niño de forma individualizada son preferibles los es-
tudios longitudinales (seguimiento posterior del PEG). 

Como referencia para una correcta clasificación 
del PEG disponemos de las tablas y gráficas de 
recién nacidos del Estudio Transversal Español de 
Crecimiento, basadas en una muestra amplia y re-
presentativa de la población actual de nuestro país 
de niños de etnia caucásica, cubriendo los distin-
tos estratos socioeconómicos que abarcan desde 
las 26 a las 42 semanas de edad gestacional, para 
cada sexo por separado. Excluyen los individuos 
con patologías que teóricamente puedan afectar 
al crecimiento y el 85% de la prematuridad fue por 
causas agudas, presumiendo poca repercusión en 
el crecimiento fetal 3.

Para el seguimiento posterior durante la infancia y 
adolescencia, contamos con el Estudio Longitudi-
nal Español de Crecimiento 1978-2000, disponien-
do de curvas de talla y de velocidad de crecimiento 
adecuadas, diferenciadas según los 3 grupos ma-
duradores más frecuentes: temprano, intermedio y 
tardío 11-12, para niños españoles caucásicos.

Se incluyen al final de este documento las tablas de 
recién nacidos y ambas están disponibles en Inter-
net, en la siguiente dirección electrónica: 
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http://www.seep.es/privado/download.
asp?url=Publicaciones/Estudios_Españoles_de_ 
Crecimiento_2010.pdf
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Crecimiento intrauterino retardado (CIR)
/Pequeño para la Edad Gestacional (PEG) 

Es difícil encontrar una definición unívoca de CIR, 
y habitualmente se entiende como tal a la situación 
obstétrica de tipo crónico y de causas diversas que 
afectan al crecimiento y desarrollo fetales y que 
tiene como consecuencia el nacimiento de un niño 
con peso bajo e inapropiado (PEG) 1. En la prác-
tica diaria se suelen utilizar los términos de CIR o 
de PEG con un mismo criterio. Según se afecte su 
longitud y peso se distinguen dos grandes grupos:

• El tipo I o simétrico, el peso, la longitud y el 
perímetro cefálico están disminuidos pero son  
proporcionados.

• En el tipo II o asimétrico se afecta el peso o la 
longitud. El 75% son de este tipo.

Crecimiento postnatal 

La mayoría de los niños PEG tienen un “catch-up” 
o crecimiento recuperador, más intenso en los seis 
primeros meses de vida 2. Incluyen el 75-85%, y a 
los dos años sólo el 15% son menores de -2DE. En 
los niños PEG la cronología de la pubertad suele 
ser normal, aunque en general su talla adulta es in-
ferior a la talla diana. 

Eje de GH 

Los mecanismos no se conocen con exactitud. La 
secreción de hormona de crecimiento (GH) sue-
le ser normal, con valores basales elevados y en 
los test de secreción integrada muestran picos 
secretorios de alta frecuencia y escasa amplitud. 
Asimismo, las pruebas de secreción muestran pi-
cos normales, aunque el 25% de estos pacientes 
presentan picos insuficientes frente a determinados 
estímulos.

Tratamiento con GH 

El 26 de junio de 2003, la European Agency for 
the Evaluation of Medical Products (EMEA), ba-
sada en datos de ensayos previos y asimismo 
por la información proporcionada de la Food and 
Drug Administration (FDA) que ya tenía esta indi-
cación desde julio de 2001, aprobó la posibilidad 
de tratar con GH a los niños PEG que no habían 
hecho un crecimiento recuperador postnatal 2. En 
España fue aceptado poco tiempo después por 
la Agencia Española del Medicamento y Produc-
tos Sanitarios (AEMPS) pudiendo tratarse estos 
pacientes desde 2004 en las diferentes Comuni-
dades Autónomas.

Objetivos del tratamiento con GH 

a) Inducir un rápido catch-up de crecimiento que 
intente colocar a estos niños dentro de la zona de 
normalidad que se traduzca en una evidente mejo-
ría de la talla final.

b) Mantener la tasa normal de crecimiento hasta 
que se alcance su talla adulta normal.

Tratamiento de los niños nacidos Pequeños para la 
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c) Posibilidad de mejorar los problemas psicológicos.

Cualquier niño PEG que a los 2 ó 3 años no haya 
alcanzado una talla normal debe ser enviado para 
su estudio por un pediatra experto en endocrinolo-
gía pediátrica. 

Planteamiento terapéutico con GH en los niños PEG

La EMEA establece las siguientes recomendaciones:

• Se tratarán los casos que tengan longitud/peso < 
–2 DE al nacimiento.

• Iniciar el tratamiento después de los 4 años, 
cuando la recuperación espontánea del creci-
miento es muy poco probable.

• Talla a los 4 años < – 2.5 DE.

• La dosis recomendada por la Unión Europea es 
de 0,035 mg/kg/día. 

• El tratamiento por lo general debe prolongarse 
hasta la edad adulta.

• No está indicado en los PEG con trastornos ge-
néticos o sindrómicos, aunque está en discusión 
los niños afectos de Síndrome de Silver-Russell. 
Asimismo, se recomienda no iniciar el tratamiento 
en los niños próximos a la pubertad 3.

• Una buena respuesta durante el primer año se 
produce si la VC es ≥ a +0.5 DS

• El mayor incremento de talla se produce en los 2 
primeros años de tratamiento.

• Parece que al menos mejorarán la talla entre 1.3 
y 1.9 SDS. 

• La GH se suspenderá después del primer año si 
la DE de la VC es < +1.

• También si la VC es < 2cm/año o si la edad ósea (EO) 
es > 14 años en las niñas ó 15 años en los varones.

El coste-beneficio que aporta en la calidad de vida 
en relación con la talla es muy satisfactorio 4. 

Monitorización del tratamiento 

Antes de iniciarlo deben determinarse antropome-
tría, EO, IGF-I, IGFBP3, glucemia, insulinemia, lípi-
dos y tensión arterial. Los controles evolutivos son 
similares, la EO no se afecta negativamente 5. 

En ocasiones se pueden observar aumentos mode-
rados de glucosa, indicando cierto estado de insu-
linorresistencia, que normalmente son transitorias. 

En los controles del metabolismo hidrocarbonado se 
deben determinar los índices de sensibilidad y de 
resistencia a la insulina.

Otros efectos del tratamiento con GH en los 
niños PEG

Mejoran su apetito y aumentan el tamaño de las ma-
nos, los pies y la pelvis.

Composición corporal: 
El tratamiento disminuye la grasa subcutánea sin 
afectarse la grasa abdominal, medida ésta me-
diante resonancia magnética 6. La masa muscular 
aumenta significativamente 7 y se normaliza la den-
sidad mineral ósea. 

Riesgo cardiovascular: 
Después de suspender el tratamiento, la sensibili-
dad a la insulina, el índice de disposición de gluco-
sa, la glucemia y la insulina, el índice de masa cor-
poral, la circunferencia de cintura y los niveles de  
IGF-I y IGFBP-3 son equivalentes a los adultos que 
fueron tratados con GH versus los adultos jóvenes 
no tratados. El colesterol sérico y la presión arterial 
sistólica y diastólica son menores en los tratados 8. 

Adipoquinas y tratamiento con GH en los niños PEG: 
Aumenta la follistatina (recientemente descrita y 
que influye sobre la adipogénesis) y disminuyen la 
leptina y la adiponectina de alto peso molecular 6. 

Pubertad, funciones gonadal y reproductiva: 
En ningún caso se ha observado mayor incidencia 
de pubertad precoz o de adelantos puberales 9. 

También se ha relacionado el tratamiento con GH 
con la calidad de vida 10. 

Tratamientos futuros

En los pacientes PEG en período prepuberal se ha 
postulado asociar análogos de GnRH al tratamiento 
con GH, a efectos de retrasar la pubertad y mejorar 
así la talla adulta, y se ha comprobado que no se 
altera sustancialmente la masa corporal y el perfil 
metabólico y, aunque puede ser un tratamiento pro-
metedor, no está actualmente aprobado 11.
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Introducción 

A lo largo de la vida fetal se van a producir períodos 
críticos de multiplicación y proliferación celular en los 
cuales existe un alto grado de plasticidad (posibilidad 
de introducir cambios) seguidos de otros períodos 
resistentes a los cambios. En función de estas carac-
terísticas el feto es capaz de producir cambios es-
tructurales, funcionales y epigenéticos, en respuesta 
a factores nocivos que reducen su crecimiento.

La gran variabilidad en el ritmo de  crecimiento y de 
maduración de los diferentes tejidos, órganos y sis-
temas fetales determina la existencia de diferentes 
grados de afectación fetal con las consiguientes  
repercusiones a corto, medio y largo plazo.

Definición  

A pesar de la inmensa cantidad de bibliografía exis-
tente, no existe aún una definición aceptada a nivel 
internacional. En general se recomienda utilizar el 
término crecimiento intrauterino restringido o redu-
cido (CIR) para referirnos a la etapa fetal y neonato 
de bajo peso o pequeño para la edad gestacional 
(PEG) una vez se ha producido el nacimiento; este 
último término es equivalente al SGA (small for ges-
tational age) de la literatura anglosajona.

Utilizamos la abreviatura AEG para referirnos a los 
neonatos a término de peso adecuado a su edad 
gestacional 1.

Período Puberal 

En cuanto a la repercusión que un crecimiento fe-
tal restringido puede producir sobre la maduración 
puberal podemos establecer dos partes diferen-
ciadas, con carácter docente. Primero se comen-
tará  el desarrollo físico y a continuación la función 
gonadal.

La pubertad es uno de los acontecimientos diferen-
ciales de los humanos, no sólo por su larga duración 
y adquisición de la madurez, sino por los cambios 
físicos y hormonales que suceden. La restricción del 
crecimiento fetal puede “reprogramar” los ejes hor-
monales en la vida prenatal y modificar  la secuencia 
y progresión de la pubertad en la vida postnatal. 

Estudios en animales han demostrado las diferen-
tes consecuencias de la malnutrición prenatal y 
postnatal sobre la función gonadal. Una aportación 
interesante de estos trabajos ha sido demostrar la 
posibilidad de revertir los cambios estructurales 
gonadales con una realimentación adecuada 2.

Previamente a la maduración gonadal, se produce 
la adrenarquia o maduración fisiológica de la zona 
reticular de la corteza suprarrenal. En niños PEG 
tanto con crecimiento compensador (CC) como sin 
él, se han demostrado niveles elevados de sulfa-
to de dehidroepiandrosterona (DHEAS) que es el 
marcador del proceso de adrenarquia, y con fre-
cuencia Pubarquia Prematura (PP), definida como  
la presencia de vello pubiano, odarquia y/o axilar-
quia antes de los 8 años en la niña  y antes de los 9 
años en el niño.

Múltiples estudios han demostrado un diferente 
comportamiento en el desarrollo puberal entre ni-
ños y niñas PEG, existiendo una mayor información 
sobre el desarrollo puberal en las niñas. Se ha com-
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probado que la forma de crecer y madurar modifi-
cará el tempo y el timing puberal. Las niñas PEG 
que realizan un CC postnatal  rápido y exagerado, 
sobre todo de peso, presentan con mayor frecuen-
cia PP y pubertad adelantada 3.

Diferentes estudios epidemiológicos en Europa han 
mostrado que la pubertad en niños PEG se produce 
en el margen de edades habituales para la pobla-
ción de referencia pero relativamente temprano y 
con una talla relativamente reducida. 

En Suecia los varones PEG seguidos longitudinal-
mente en su conjunto inician  la pubertad con una 
talla 4 cm inferior a la media y su ganancia estatural 
también es ligeramente inferior a la media. Conse-
cuentemente, son adultos de talla en los límites ba-
jos de la normalidad y frecuentemente por debajo 
de su zona diana. También se ha publicado la rela-
ción entre bajo peso al nacer con infertilidad, niveles 
elevados de FSH y reducción del volumen testicular. 
En cambio, en este mismo estudio sueco, las niñas 
PEG inician pubertad y tiene la menarquia unos 5 
meses antes que las niñas AEG 4. Otros estudios no 
encuentran cambios en los niveles de inhibina B, 
LH, FSH y testosterona en varones PEG y AEG, su-
giriendo que un crecimiento intrauterino restringido 
no afecta la función de la célula de Sertoli 5. 

En Israel, un estudio sobre pacientes PEG sin CC 
ha demostrado que las niñas PEG inician la puber-
tad en el límite normal bajo de la normalidad (6 me-
ses antes que el promedio) y tienen un patrón de 
crecimiento diferente de las AEG:  inician pubertad 
con una talla inusualmente baja, son más rápidas 
y tienen el estirón puberal adelantado (se produce 
en el B2). Al comienzo tienen una maduración ósea 
retrasada pero se  adelanta de forma rápida, lo cual 
contribuye a un cierre precoz epifisario y a una talla 
final inferior a la esperada e inferior a la talla media 
parental 4. 

En Italia, Ghirri ha publicado que a los 6-7 años las 
niñas PEG tienen niveles plasmáticos de DHEAS 
significativamente más elevados que las niñas AEG 
y que las niñas PEG inician el desarrollo mamario 
como media a los 9,9 años (versus 10,4 años en las 
niñas AEG) y tienen la menarquia a los 11,9 años 
(versus 12,3 en las niñas AEG) 6.

En un estudio realizado en Helsinki en pretérminos 
de muy bajo peso (<1.500 g), las niñas adelantan 
la maduración puberal en 0,8 años independiente-
mente de que sean PEG o AEG y también adelan-
tan el período de máxima velocidad de crecimiento 
puberal en dos años. En Holanda han detectado 
una progresión puberal más rápida en niñas PEG 7.

En la población de Chile, han valorado la progre-
sión puberal en niñas PEG mediante auxometría, 

analítica hormonal y ecografía gonadal. La conclu-
sión ha sido que las niñas PEG tienen la pubertad 
a una edad similar con maduración ósea y ecogra-
fía gonadal parecida entre niñas PEG y AEG. Las  
niñas PEG tienen mayor respuesta de estradiol y 
17OH-Progesterona tras administrar un agonista de 
GnRH. Finalmente, el Consenso Latinoamericano 
de 2010 señala la conveniencia de vigilar especial-
mente el inicio puberal de las niñas PEG 8.

En Catalunya se han realizado estudios longitudi-
nales en niñas PEG con CC y con peso en límites 
normales. Las niñas PEG inician la pubertad a una 
edad más temprana que las niñas AEG. Presentan 
la menarquia unos 8- 9 meses antes y su talla final 
se encuentra reducida en aproximadamente 5 cm 9. 

Finalmente, el Consenso Internacional de 2007 con-
cluye que la mayoría de niños PEG tienen la puber-
tad en los márgenes de la población general 10.

Función gonadal 

Las adolescentes con antecedentes PEG tienen un 
volumen ovárico reducido y una menor frecuencia 
ovulatoria. En un estudio longitudinal se relaciona 
el grado de restricción del crecimiento intrauterino 
con un gradiente de alteraciones, a medida que se 
reduce el peso al nacimiento se añade un mayor 
grado de hiperandrogenismo, desde la presencia 
aislada de PP a un síndrome de ovario poliquístico 
(SOPQ) en la adolescencia tardía.

Otros hallazgos en adolescentes PEG son: hiperin-
sulinemia basal y tras sobrecarga oral de glucosa, 
perfil lipídico aterogénico, con aumento de LDL-C 
y triglicéridos y disminución de HDL-C, aumento 
del índice de andrógenos libre, disminución de la 
SHBG y de la IGFBP1.

Composición corporal 

Las adolescentes con hiperandrogenismo ovárico 
y antecedentes PEG tienen exceso de grasa de 
predominio central y visceral, que se acompaña de 
alteraciones del perfil de adipoquinas (adiponec-
tina de alto peso molecular) y de marcadores de 
inflamación (PCR ultrasensible). Estas alteraciones 
parecen estar determinadas por una resistencia a 
la insulina, que a su vez, parece tener un papel im-
portante en el desencadenamiento tanto de la PP 
como de la pubertad adelantada, especialmente 
cuando se asocia una rápida ganancia de talla y 
peso en la infancia. En la adolescencia, estas alte-
raciones pueden condicionar un mayor riesgo de 
desarrollar SOPQ. Estudios recientes realizados en 
grupos pequeños de pacientes han demostrado 
que el tratamiento con sensibilizadores de la insuli-
na reduce la resistencia insulínica y la velocidad de 
progresión de la pubertad y retrasa la menarquia; 

Evolución puberal en niños Pequeños para la Edad Gestacional con crecimiento compensador post-natal



100 Rev Esp Endocrinol Pediatr 2012

reduce la prevalencia de SOPQ en la adolescen-
cia, mejora la composición corporal a largo plazo y 
reduce la presencia de componentes del síndrome 
metabólico 11.

Conclusiones 

• La malnutrición fetal durante los períodos críti-
cos puede modificar el desarrollo puberal. Una 
rápida ganancia de peso durante la infancia 
acelera la maduración puberal y este fenóme-
no es más frecuente en niñas PEG. Así pues, se 
debe vigilar el momento del CC y su intensidad.

• Las niñas PEG con CC tienen más posibilidad 
de desarrollar PP, resistencia a la insulina y 
SOPQ que las niñas AEG.

• Aunque las niñas PEG inician pubertad a una 
edad en los límites normales, la mayoría de 
ellas lo hacen en los márgenes tempranos, con 
talla inapropiadamente baja y maduración ósea 
no concordante.

• La maduración ósea es un pobre marcador de 
inicio puberal en las niñas PEG y por lo tanto no 
es útil para hacer un pronóstico de talla final.

• La variable incidencia de SOPQ en mujeres PEG 
en diferentes poblaciones puede ser debida a 
variables geográficas, étnicas y metodológicas.

• Todo lo anterior nos debe obligar a establecer 
estrategias futuras de seguimiento y preven-
ción para el niño PEG.
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El síndrome metabólico o síndrome de resistencia a 
la insulina es un conjunto de alteraciones caracteri-
zadas por resistencia a la insulina, hiperinsulinismo, 
anomalías en el metabolismo de la glucosa, dislipe-
mia, hipertensión y obesidad 1. Al igual que sucede 
en adultos, no hay un consenso en la definición de 
síndrome metabólico en la población pediátrica 2,3.  
Se trata de un problema emergente con una preva-
lencia en la infancia que varía según la definición 
empleada situándose entre el 4-10 % de todos los 
adolescentes y el 30 % de los que padecen sobre-
peso 4,5. 

Después de la publicación de 1989 en la que Barker 

6 lanzó la hipótesis de la existencia de una posible 
relación entre el tamaño al nacimiento y la enferme-
dad isquémica cardíaca en la vida adulta, muchos 
investigadores han tratado de encontrar la relación 
entre el crecimiento fetal y las enfermedades del 
adulto. Se investiga sobre la existencia de una pro-
gramación temprana, durante el periodo fetal. Esta 
programación se ha asociado con un crecimiento 
fetal retardado y el hecho de nacer PEG más que 
con ser prematuro o no.

Una nutrición deficiente durante períodos críticos 
del desarrollo (ya sea en la época fetal o en la in-
fancia precoz) tiene efectos permanentes, favore-
ciendo la aparición de una vulnerabilidad a pade-
cer enfermedades en el futuro 6. La nutrición fetal 
inadecuada se debe a un suplemento inapropia-
do de nutrientes (pobre función placentaria o de-
ficiente nutrición materna) o a un aumento de las 
necesidades fetales (un crecimiento rápido fetal), 

lo que produce cambios fisiológicos en el feto para 
conseguir adaptarse, entre los que se incluye un 
retraso del crecimiento, a expensas de mantener 
un flujo sanguíneo cerebral adecuado (a expensas 
de otros tejidos). La teoría del origen fetal de en-
fermedades del adulto sugiere que estos cambios 
persisten postnatalmente y resultan en alteraciones 
permanentes de la composición corporal, la estruc-
tura tisular y la fisiología del organismo 6.

Los mecanismos por los cuales se produce esta 
programación se pueden dividir en cambios estruc-
turales, como disminución permanente del número 
de células en tejidos específicos, y cambios en los 
procesos homeostáticos celulares por alteraciones 
en la expresión génica 7. Ejemplos de los cambios 
estructurales son la reducción del número de nefro-
nas, de la masa de células beta pancreáticas o de 
la masa muscular, todos ellos descritos en recién 
nacidos PEG y que, de persistir, pueden aumentar 
el riesgo de enfermedad posterior.

El crecimiento postnatal también es importante. 
Muchos de los estudios epidemiológicos muestran 
que el riesgo de desarrollar hipertensión arterial y 
diabetes mellitus tipo 2 en la edad adulta es mayor 
en hombres y mujeres nacidos PEG que desarrollan 
posteriormente una obesidad. Asimismo, los efec-
tos adversos que tienen la hipertensión arterial o la 
intolerancia a la glucosa sobre un adulto obeso, son 
mayores si presenta el antecedente de nacer PEG. 
Esto ha dado lugar al concepto de que un individuo 
que precisa adaptarse durante la época fetal para 
convertirse en un “ahorrador” puede ser incapaz 
de mantener una homeostasis correcta cuando se 
expone a una sobrenutrición en la vida postfetal, 
denominado como “adaptación-desadaptación” 8.

El crecimiento recuperador afecta al peso y a la ta-
lla; se trata de una respuesta adaptativa cuyo obje-
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tivo es capacitar a los nacidos PEG para alcanzar 
su potencial genético completo en cuanto a talla y 
peso 9. Sin embargo, este catch-up produce un ex-
cesivo depósito de grasa durante la recuperación 
nutricional que favorece por sí misma la resistencia 
a la insulina selectiva 10. Esta resistencia a la insuli-
na unida al crecimiento intrauterino restringido con-
lleva una remodelación de la composición corporal 
y del desarrollo del tejido adiposo, independien-
temente de la presencia o no de obesidad 11. Un 
catch-up rápido en los primeros años de vida pue-
de ser responsable de las posteriores alteraciones 
metabólicas que presenta esta población 9,12.

La adquisición de grasa postnatal es un hito de 
gran importancia para el desarrollo de resistencia 
a la insulina y tiene gran impacto en la futura nu-
trición infantil. Comparando los niveles de insulina 
entre niños nacidos adecuados a su edad gesta-
cional y niños nacidos PEG, podemos sacar las si-
guientes conclusiones: los nacidos PEG presentan 
niveles menores al nacimiento; al año de vida los 
nacidos PEG que han realizado crecimiento recu-
perador tienen mayores niveles de insulina basal y 
de marcadores de insulinorresistencia, hecho que 
también persiste a la edad de 3 años y en edades 
sucesivas 13,14,15, en comparación con los nacidos 
PEG no recuperadores y los nacidos adecuados a 
la edad gestacional. 

Los adultos con antecedente de nacer PEG que 
desarrollan intolerancia a los hidratos de carbono 
y diabetes mellitus tipo 2  se caracterizan por pre-
sentar una rápida ganancia de peso durante los 2-3 
primeros años de vida sin ser obesos en esta época 
de la vida 16,17, por lo que este rebote adiposo pre-
coz es el factor de riesgo más determinante para 
su aparición. Las medidas para prevenir esta insu-
linorresistencia deben empezar en la infancia y de-
ben ir dirigidas no sólo a la población  obesa sino a 
aquellos niños nacidos PEG que aumentan su IMC 
cruzando  percentiles hacia los superiores 17.
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El término Pequeño para la Edad Gestacional 
(PEG) se utiliza para describir a recién nacidos 
cuyas principales características antropométricas 
(peso y/o longitud) se sitúan a dos o más desvia-
ciones estándar (DE) por debajo de la media de su 
población de referencia, teniendo en cuenta edad 
gestacional y sexo. Su etiología es diversa e influ-
yen diversos factores como son: fetales (cromoso-
mopatías, embarazo múltiple y otras), placentarios 
(infartos y defectos en la implantación), maternos 
(edad, paridad, infecciones, estado nutricional) y 
ambientales (exposición a tóxicos) 1. 

Durante los últimos años, se ha comprobado que 
el bajo peso al nacer se asocia a una determinada 
composición corporal en la que  predomina el acú-
mulo de grasa a nivel troncular y visceral, más evi-
dente en el sexo femenino 2,3. Esta distribución grasa 
se relaciona a su vez con alteraciones en el perfil de 
adipoquinas y  mediadores inflamatorios, ambos ín-
timamente relacionados con resistencia a la insulina, 
hipertensión arterial y dislipemia en el adulto 4.

Publicaciones recientes demuestran  que, siguien-
do la hipótesis de Barker del “fenotipo ahorrador”,  
existe una relación directa entre bajo peso al nacer, 
incremento rápìdo de peso durante el primer año 
de vida y desarrollo de determinadas enfermeda-
des en la edad adulta como son la resistencia a la 
insulina, la diabetes tipo 2 y la enfermedad corona-
ria 4,5. Es por ello que los niños PEG constituyen 
una población con riesgo de obesidad, diabetes 
tipo 2 y patología cardiovascular en la edad adulta. 

Resulta por lo tanto evidente que las recomenda-
ciones nutricionales y dietéticas en estos recién na-
cidos y lactantes pasan por medidas preventivas 
y por la detección precoz del problema. Cuando 
existan antecedentes familiares de otro hermano 
con PEG, las medidas preventivas comenzarán an-
tes y durante la nueva gestación. El peso pregesta-
cional y la ganancia de peso durante el embarazo 
son una fuente de información indiscutible sobre 
las reservas nutricionales disponibles y del aporte 
nutritivo al feto. Se aconsejará un aporte calórico 
adecuado a la madre con equilibrio de macronu-
trientes y se asegurará la adecuada ingesta de mi-
cronutrientes, sobre todo calcio y hierro 6. Se revisa-
rán la posibilidad de enfermedad crónica reciente, 
los hábitos alimentarios, la ingesta de alcohol y el 
tabaquismo. Se intentarán corregir aquellas situa-
ciones que puedan interferir en el aprovechamiento 
de alguna sustancia nutritiva y situaciones como la 
obesidad materna y la diabetes gestacional. El in-
cremento total del peso recomendable es de 10 o 
15 kg (15 a 21 Kg en los embarazos gemelares). 
Este incremento debe ser menor en el caso de obe-
sidad pregestacional 6. 

La leche materna es el alimento ideal para los PEG, 
pues se adapta a sus necesidades nutriciona-
les, metabólicas e inmunológicas. De esta forma, 
contribuye a que el crecimiento recuperador de 
los primeros meses de vida, tenga lugar de forma 
gradual y no tan rápida como la proporcionada 
por las fórmulas enriquecidas o hiperprotéicas tan 
preconizadas para el correcto desarrollo cognitivo 
de estos niños 7. Se debe asegurar un período de 
lactancia materna lo más prolongado posible (en-
tre 3 y 6 meses). Trabajos recientes demuestran 
que la lactancia materna en los PEG, se asocia 
con menor riesgo de resistencia a la insulina y de 
síndrome metabólico. Por el contrario, las fórmulas 
enriquecidas,  aumentan el riesgo de hipertensión 
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y de síndrome metabólico 4,7. Esta promoción de la 
lactancia materna debe ser más vigorosa en las fa-
milias con antecedentes de riesgo coronario y de 
diabetes tipo 2. 

La introducción de la alimentación complemen-
taria se realizará entre el cuarto y sexto mes de 
vida, evitando su precocidad. Se hará de forma 
gradual, comprobando sus efectos sobre la com-
posición corporal. Se mantendrá un aporte lácteo 
equivalente al menos del 50% del aporte calórico. 
Se desaconsejará el exceso de adición de cerea-
les, el consumo de grandes raciones de proteínas 
(más de 30-40 g/ración) y el consumo de zumos 
comercializados, priorizando el consumo de fruta 
entera frente al de zumos naturales. Será necesa-
rio potenciar la masticación, por lo que a partir del 
8-10º mes de vida pueden introducirse alimentos no 
triturados. Una dieta saludable, baja en colesterol y 
grasas saturadas desde el primer año de vida ha 
demostrado disminuir los niveles de resistencia a 
la insulina cuando estos niños llegan a los 9 años 
de edad 4,6. 

En los recién nacidos con peso adecuado para 
su edad gestacional, las cifras de índice de masa 
corporal (IMC) deben disminuir  a partir del primer 
año de vida hasta los 5 ó 6 años de edad en que 
aumenta de nuevo. Si aumenta el IMC entre el pri-
mer y cuarto año de vida es lo que se denomina 
“rebote adiposo” y cuando se produce antes de 
la edad anteriormente citada, se correlaciona con 
un mayor riesgo metabólico y de obesidad en eta-
pas posteriores de la vida 8. Así, a partir de los dos 
años de edad, la alimentación de los niños PEG 
debe ser equilibrada, manteniendo una propor-
ción adecuada de los distintos macronutrientes. 
El aporte energético debe distribuirse según el 
tipo de actividad del niño. Se aconseja eliminar las 
grasas visibles de la carne, limitar el consumo de 
embutidos y fiambres. Debe cocinarse con aceite 
de oliva y evitar el exceso de lácteos con aporte 
graso entero (mantequillas y natas). En relación a 
los hidratos de carbono, hay que fomentar el con-
sumo de los complejos (legumbres, cereales, fru-
tas y verduras) y limitar los refinados como son los 
zumos no naturales, refrescos y los adicionados 
de azúcar 6. 

Por lo tanto, se deben controlar el peso, la longitud/
talla, el IMC, el perímetro craneal y la velocidad de 
crecimiento de forma periódica en los PEG. Incre-
mentos rápidos en el peso y en la talla en los prime-
ros 3 y 4 años de vida pueden favorecer la aparición 
de grasa visceral, resistencia a la insulina y conse-
cuencias cardiovasculares. El objetivo nutricional 
es llegar a la pubertad con IMC adecuado y con 
una pubertad cronológicamente normal. Asimismo, 
deben detectarse precozmente las situaciones de 
dislipemia y de alteración hidrocarbonada. Estas úl-

timas deben controlarse muy estrechamente, sobre 
todo si existen antecedentes familiares y si el niño 
precisa tratamiento farmacológico con hormona de 
crecimiento o corticoides 1. 

Todas las medidas anteriores deben ser acompa-
ñadas de la promoción de ejercicio físico diario. Se 
entiende como tal a la actividad física planeada, 
estructurada y repetitiva para obtener una buena 
forma corporal, lo que proporciona un gasto ener-
gético extra. En el momento actual, sigue siendo 
objeto de debate lo que se considera necesario 
para mantener un peso adecuado, aunque la mayo-
ría de los autores señalan los 25-30 minutos diarios 
de actividad moderada (aeróbica) durante 7 días 
en semana. Es necesario controlar el sedentarismo, 
desaconsejando la existencia de las TIC (televisión, 
Internet, videojuegos y telefonía móvil) en la habi-
tación y reduciendo su número en el hogar. Ver TV 
más de 3 horas al día incrementa la posibilidad de 
desarrollar obesidad 9,10. La resistencia a la insulina  
en los PEG puede aparecer ya en el primer año de 
vida. El incremento de la actividad física diaria así 
como la disminución del sedentarismo se asocia a 
una mejoría en la composición corporal y en la sen-
sibilidad a la insulina independientemente de que 
se produzca en el niño obeso una disminución sig-
nificativa del peso corporal 11.
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Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) (defined by NIH, 
Rotterdam or AES criteria) is traditionally viewed as 
an ovarian disorder that appears in adolescence and 
may lead to metabolic complications in adulthood. 
Emerging evidence, however, indicates that PCOS 
is primarily a disorder of adipose-tissue hyperexpan-
sion that may originate in early life, develop across 
childhood and puberty, and advance into end-stage 
disease (including ovulatory dysfunction and ovar-
ian androgen excess) by adolescence 1.Prepubertal 
markers pointing to PCOS risk include a viscerally 
adipose body composition, high levels of circulating 
triglycerides, insulin, IGF-I, DHEAS and leptin, and 
low levels of adiponectin and SHBG. 

The novel concept on the ontogeny of PCOS does 
not only harbour the most common (obese and non-
obese) phenotypes of PCOS, but implies also a po-
tential to prevent PCOS by preventing the hyperex-
pansion of adipose tissue in childhood and puberty. 
This potential has now been tested in a subgroup of 
non-obese girls that can be identified early as be-
ing at high risk for PCOS, namely low-birthweight 
girls with precocious pubarche 2.Treatment with 
metformin across late prepuberty and puberty was 
associated with postpubertal reductions in visceral, 
hepatic and total-body adiposity and also with a re-
duction in the prevalence of PCOS (5% vs 47% by 
NIH or AES criteria, after 8 yr of study). Welcome 
epiphenomena of such early metformin intervention 
were an increment of adult stature (by ~4 cm to-
wards normal) and a delay of menarche (by ~1 yr 
towards normal). 

Another implication of the novel concept is that in-
tervention in adolescent girls with PCOS should not 
aim primarily at silencing the ovaries (with an oral 
contraceptive) but rather aim at reducing adipose-
tissue hyperexpansion and low-grade inflammation 
(for example, with a low-dose combination of met-
formin, flutamide and pioglitazone) thereby allowing 
for spontaneous resumption of ovulation and also 
for waning of androgen excess 3.
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Nacer PEG es una condición que en sí misma pue-
de tener una influencia negativa sobre el desarrollo 
neurocognitivo. Los recién nacidos PEG presentan 
un volumen cerebral disminuido que podría estar 
en relación con dicho deterioro cognitivo 1; en este 
sentido, estudios morfológicos realizados mediante 
Resonancia Magnética muestran una disminución 
del volumen cortical, ya presente en el nacimiento 2. 
Parece existir ya intraútero un sufrimiento fetal neu-
ronal que provoca una neuropenia presente des-
de el nacimiento 3. El compromiso del crecimiento 
cerebral  afecta sobre todo al área del hipocampo, 
zona relacionada íntimamente con la memoria, y 
también a la densidad neuronal, el espesor y a la 
mielinización 4. 

Estos problemas son objetivables desde la primera 
infancia, ya que son niños que presentan un perí-
metro cefálico en los límites inferiores de la norma-
lidad o por debajo 5; caminan o hablan algo más 
tarde que la población general, presentan con ma-
yor frecuencia problemas neurológicos entre los 
que destacan el trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad 6. 

Se trata de una población en la que el fracaso esco-
lar es común, como resultado de una combinación 
de alteraciones en la memoria cognitiva, tareas vi-
suales/espaciales, funciones motoras específicas, 
el comportamiento y la motivación 7. Presentan una 
reducción en el coeficiente intelectual, rendimien-
to académico pobre, pocas habilidades sociales y 
problemas de conducta cuando se comparan con 

recién nacidos adecuados a la edad gestacional. 
Sin embargo, es infrecuente encontrar lesiones ce-
rebrales graves en comparación con niños extre-
madamente prematuros 8.

Mediante la realización de tests de desarrollo neu-
rológico adecuados a cada edad podemos saber 
qué áreas se afectan más en cada momento 9. Así, 
entre los 3 y los 24 meses de edad, el área más 
afectada es la del control postural que evalúa fun-
ción motora grosera; entre los 3 y 6 años los peo-
res resultados se obtienen en la escala de función 
motora que evalúa la coordinación de movimientos 
tanto finos como groseros y a partir de los 7 años 
destacan los malos resultados en el cociente inte-
lectual (CI). La mayoría de los niños tienen proble-
mas de concentración, pudiendo llegar a aparecer 
un trastorno por déficit de atención e hiperactividad. 
Esta situación se hace más evidente al aumentar la 
exigencia de los cursos académicos, conduciendo, 
a menudo, a un fracaso escolar. Por ello, son niños 
que requieren un control a largo plazo, un segui-
miento exhaustivo y, en algunos casos, tratamientos 
farmacológicos.

El deterioro del CI es una de las consecuencias 
más importantes que puede aparecer en un niño 
PEG. Un porcentaje de niños PEG muestran una 
disminución de los valores de CI comparados con 
la población normal, desde los 3 meses hasta los 
14 años de edad. Aproximadamente el 22% de 
esta población tendrá valores de CI por debajo de 
-2 SDS que empeoran progresivamente con la edad 
y que, en algunos casos, puede llegar a instaurarse 
un retraso mental severo 9. 

Los niños nacidos PEG que experimentan en su 
evolución un crecimiento recuperador o catch-up 
muestran unos resultados algo más favorables que 
los no recuperadores, aunque también presentan 
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un deterioro cognitivo bastante similar con el paso 
del tiempo, hallándose la diferencia en que el de-
terioro se inicia de forma más temprana en los no 
recuperadores, asemejándose los resultados entre 
ambos grupos al avanzar los años 10. El tratamiento 
con hormona de crecimiento mejora los resultados 
en el grupo de los no recuperadores, pero sin llegar 
a alcanzar los valores obtenidos por los que han 
experimentado un catch-up 9. Se desconoce si una 
administración precoz de hormona de crecimiento, 
por ejemplo desde los 2 años de vida, pudiera pre-
venir estas consecuencias neurológicas negativas 
al aumentar los niveles de IGF-I, necesario para el 
desarrollo dendrítico, intentando mantenerlos en los 
valores altos de normalidad, ya que los aumentos 
excesivos de IGF-I pueden acelerar el desarrollo de 
síndrome metabólico 10. 

La mejor manera de evitar esta situación sería me-
diante medidas que eviten el nacimiento de niños 
PEG, mediante la erradicación de embarazadas 
fumadoras, ya sea de forma activa o pasiva 9, y me-
jorando las condiciones que rodean a la mujer em-
barazada, disminuyendo su nivel de estrés 9. Pero, 
cuando nace un niño PEG es necesario saber reco-
nocerlo e iniciar precozmente medidas de educa-
ción y estimulación para intentar prevenir este de-
terioro cognitivo, de gran importancia en su futura 
vida adulta y para su desarrollo en la sociedad.
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El pediatra del área extrahospitalaria juega un papel 
fundamental en el seguimiento de los niños nacidos 
pequeños para la edad gestacional (PEG), siendo 
imprescindible la detección precoz de los posibles 
problemas que pueden ir surgiendo a lo largo de la 
evolución de estos pacientes durante los primeros 
años de vida y así poder derivarlos a las consultas 
especializadas a nivel hospitalario. 

Crecimiento-Nutrición

Vigilar el crecimiento armónico de peso y talla, ajus-
tando el aporte calórico para evitar ganancia insufi-
ciente o excesiva de peso.

Favorecer una recuperación pondero-estatural len-
ta y progresiva en los primeros 3-4 años de vida 
para evitar acúmulo de grasa visceral (relacionado 
con la posible resistencia a la insulina y aparición 
de diabetes tipo 2). Favorecer la lactancia materna 
y dieta saludable con introducción de alimentación 
complementaria según las pautas habituales. 

Monitorizar el crecimiento, ya que un 10% de los 
niños PEG no realizarán el crecimiento recuperador 
a los 2 años de vida y pueden ser candidatos a tra-
tamiento con hormona de crecimiento. Remitir a los 
servicios de Endocrinología Pediátrica a los niños 
PEG que a los 4 años tengan una talla por inferior 
a - 2 DE, o antes si el crecimiento no es adecuado. 

Pubertad

Tanto en niños como en niñas se han descrito al-
teraciones en el desarrollo de la pubertad, funda-
mentalmente un inicio más precoz, sobre todo en 

las niñas que han realizado una recuperación del 
crecimiento intenso en los primeros años de vida. 
En ambos sexos se observa con frecuencia un me-
nor estirón de crecimiento puberal, de forma que 
junto con el inicio temprano de la pubertad, la talla 
final resulta más comprometida. Vigilar estrecha-
mente la aparición de signos puberales y remitir a 
los servicios de Endocrinología Pediátrica aquellas 
niñas menores de 8 años con inicio de telarquia y 
los varones con edades inferiores a 9 años 6 meses 
que presenten un volumen testicular mayor o igual 
a 4 ml para valorar la posibilidad de frenar la puber-
tad. Asimismo, deberán ser remitidos para valora-
ción aquellos pacientes que presenten aparición de 
vello púbico o cambios en el olor corporal en niños 
menores de 9 años o niñas menores de 8 años.

Desarrollo Psicomotor

Los niños PEG tienen más riesgo de presentar pro-
blemas en el desarrollo neurocognitivo y de hiperac-
tividad, independientemente de que tengan o no cre-
cimiento recuperador. El tratamiento con hormona de 
crecimiento podría reducir la severidad de estos pro-
blemas en el grupo de no recuperadores. Los tras-
tornos neurocognitivos más frecuentes – aproxima-
damente en el 50-60% de los casos- son problemas 
de concentración, observándose con cierta frecuen-
cia síndrome TDAH (déficit de atención e hiperacti-
vidad). Para controlar el desarrollo psicomotor hay 
que utilizar las escalas adecuadas, fomentando la 
estimulación precoz a nivel domiciliario así como en 
los centros de atención temprana, si fuera necesario. 

Información a los Padres

Su hijo ha nacido con bajo peso para la edad ges-
tacional, este hecho puede conllevar la aparición 
de una serie de trastornos, que es necesario vigilar, 
para poder instaurar en caso necesario las medidas 
oportunas para su prevención o tratamiento. Éstas 
fundamentalmente se refieren a evitar la ganancia 
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ponderal excesiva en los primeros años de vida,  
dado que facilita la aparición de pubertad precoz  
y aumentan los factores de riesgo cardiovascular. 
Asimismo, su pediatra ha de vigilar estrechamente 
la curva de talla, para que en el caso que fuera insu-
ficiente  pueda enviarlo a una unidad especializada 
de Endocrinología Pediátrica, donde se valorará la 
posibilidad de tratamiento con hormona de creci-
miento. Además, los niños pequeños para la edad 

gestacional, pueden presentar problemas en el de-
sarrollo psicomotor (trastornos motores, dificultades 
de aprendizaje, hiperactividad), siendo importante 
iniciar la estimulación precoz lo antes posible.
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DESDE EL PERÍODO PRENATAL HASTA LA ADOLESCENCIA

La incidencia del RN PEG en nuestro entorno se si-
túa alrededor del 8% de todos los recién nacidos. 
Es una condición patológica en aumento que se 
asocia con factores fetales, placentarios y mater-
nos, pero es importante destacar que en la gran 
mayoría de casos no se encuentra una etiología 
identificable. Las condiciones de salud de la mu-
jer gestante son un factor importante que puede 
favorecer la aparición de un RN PEG; entre estas 
condiciones destacan el tabaquismo, alcohol, es-
trés y vida laboral muy activa durante la gestación, 
edad materna extrema (< 16 o > 35) y desnutrición 
materna entre otros. En el futuro será necesario es-
tablecer políticas de salud pública que mejoren el 
estado de salud de la mujer gestante con objeto de 
disminuir la prevalencia de RN con bajo peso para 
la edad gestacional. 

El niño nacido PEG puede presentar a lo largo de 
su evolución una serie de patologías que pueden 
condicionar su salud y calidad de vida como son 
baja talla, adrenarquia / pubertad adelantada, dé-
ficit neurocognitivo, sobrepeso, hiperandrogenismo 
ovárico, menor índice de fertilidad y síndrome me-
tabólico (hiperlipidemia, diabetes tipo II, obesidad 
abdominal, hipertensión) entre otros. 

Esta importante comorbilidad requiere de un amplio 
conocimiento por parte de los profesionales de la 
salud encargados de seguir a este tipo de paciente.

La labor preventiva comienza por concienciar y 
ampliar los conocimientos fisiopatológicos no sólo 
de obstetras, neonatólogos o pediatras de diversas 
subespecialidades hospitalarias; sino de los pedia-

tras de Atención Primaria, pilar fundamental de la 
salud infantil en nuestro país.

Es por ello que el grupo de Trabajo de la SEEP ha 
desarrollado un documento con recomendaciones 
para el seguimiento clínico de estos niños, el cual 
se recoge en este mismo libro. Además, un resu-
men del mismo ha sido publicado y está a dispo-
sición en:

Pautas para el seguimiento clínico del niño peque-
ño para la edad gestacional.
I. Díez López, A. de Arriba Muñoz, J. Bosch Mu-
ñoz, P. Cabanas Rodríguez, E. Gallego Gómez, M.J. 
Martínez-Aedo Ollero, J.M. Rial Rodríguez, A.C. Ro-
dríguez Dehli, R. Cañete Estrada y L. Ibáñez Toda. 
An Pediatr (Barc). 2012;76(2):104.e1-104.e7

Por otro lado es necesario el conocimiento real 
de la situación de esta patología en nuestro país. 
El Grupo PEG ha conseguido un Premio de la 
FSEEP en el año 2012 para conseguir desarro-
llar un estudio epidemiológico encaminado a este 
propósito.

Todo ello supone la necesidad de crear una serie 
de líneas de investigación, que permitan mejorar la 
calidad de vida de estos niños, evitando que pa-
sen a ser de “pequeños niños” a grandes adultos 
enfermos.
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El Grupo de Trabajo de Estudio del paciente Pe-
queño para la Edad Gestacional (PEG) de La 
Sociedad Española de Endocrinología Pediátrica 
(SEEP) propone esta Guía de Práctica Clínica para 
el seguimiento de los niños PEG atendiendo a la 
morbilidad específica de éstos, tanto en el período 
perinatal como durante la infancia y adolescencia, 
y a las consecuencias en la edad adulta. Duran-
te la infancia pueden modificarse algunos de los 
factores que condicionan la patología de los PEG, 
mejorar su crecimiento y composición corporal, 
implantarse estilos de vida saludables y corregir 
sus defectos de aprendizaje y adaptación social. 
Con esta Guía se trata además de sensibilizar a la 
sociedad y a los profesionales de la Salud acer-
ca del riesgo aumentado para las patologías car-
diovascular y metabólica de los PEG en la edad 
adulta. 

Actualmente, el manejo de estos pacientes pre-
senta una variabilidad entre los distintos centros 
y profesionales de la Salud, dificultando el acceso 
a recursos diagnósticos y terapéuticos disponi-
bles en la Sanidad Pública para estos pacientes. 
Probablemente a ello contribuyen los distintos cri-
terios utilizados para definir esta condición, y la 
carencia de guías o protocolos consensuados que 
cubran la asistencia al PEG desde el nacimiento 
hasta el final de la infancia.

La Guía define los criterios auxológicos de PEG 
según los actuales consensos internacionales, in-
cluyendo al paciente prematuro que cumpla crite-
rios de PEG, pero excluyendo el seguimiento de 
pacientes con cuadros sindrómicos que pueden 
cursar con bajo peso de nacimiento. 

Para alcanzar los objetivos propuestos, la Guía de-
bería ser referencia para los pediatras de Atención 
Primaria y Especializada, en particular para las 
unidades de Endocrinología Pediátrica, Neurope-
diatría y Gastroenterología y Nutrición Infantil. En 
cada área de Salud y centro hospitalario se deberá 
adaptar el protocolo de seguimiento en función de 
sus características propias, y fundamentalmente, 
en función de sus recursos asistenciales.

La Guía será periódicamente actualizada de acuer-
do con los avances en la investigación sobre el 
tema, para garantizar una óptima calidad en el 
seguimiento de estos pacientes y para cumplir el 
objetivo principal de su creación, que es la preven-
ción y/o el tratamiento adecuado de las patologías 
asociadas al bajo peso al nacimiento.
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El término “pequeño para la edad gestacional” (PEG) 
describe a un recién nacido cuyo peso y/o longitud 
se encuentran dos o más desviaciones estándar (DE) 
por debajo de la media establecida para su pobla-
ción de referencia, su sexo y su edad gestacional.

Es preciso conocer con exactitud la duración de 
la gestación, bien sea por la fecha de la última 
menstruación, o –preferiblemente- por ecografía fe-
tal. Ésta dará una estimación correcta de la edad 
gestacional salvo que ya desde el primer trimestre 
exista algún trastorno del crecimiento 1. Es impor-
tante que las medidas de peso y longitud del recién 
nacido se hagan con precisión, ya que, sobre todo 
en esta última, se cometen frecuentes errores.

Si bien el término PEG comprende tanto a los recién 
nacidos de peso bajo como de longitud reducida, 
puede ser de utilidad diferenciar tres grupos den-
tro de los PEG: de peso reducido (índice ponderal 
bajo), de longitud reducida o de peso y longitud 
disminuidos 2. Esta clasificación permite orientar 
mejor el diagnóstico etiológico y el riesgo futuro de 
morbilidad cardiovascular.

Como referencia para una correcta clasificación 
del PEG disponemos de las tablas y gráficas de 
recién nacidos del Estudio Transversal Español 
de Crecimiento, basadas en una muestra amplia 
y representativa de la población actual de nuestro 
país, y abarcando desde las 26 a las 42 semanas 
de edad gestacional, para cada sexo por separado 
(ver Anexo al final). Para el seguimiento posterior 
durante la infancia y adolescencia, contamos con el 

Estudio Longitudinal Español de Crecimiento 1978-
2000. Ambos están disponibles en Internet, en la 
siguiente dirección electrónica: 

h t t p : / / w w w. s e e p . e s / p r i v a d o / d o w n l o a d .
asp?url=Publicaciones/Estudios_Españoles_de_ 
Crecimiento_2010.pdf

Respecto a las causas que dan lugar a recién naci-
dos PEG, pueden agruparse en causas fetales, ma-
ternas, placentarias y ambientales. (Tabla 1) 3. En 
ocasiones no es posible determinar el origen de la 
restricción del crecimiento fetal, aun desplegando 
todos los medios técnicos disponibles. 
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Causas fetales

Anomalías cromosómicas (monosomías, trisomías, delecciones, cromosoma en anillo)
Defectos genéticos (acondroplasia, S. de Bloom, Glucoquinasa, etc)
Malformaciones congénitas (cardiacas, renales, etc.)
Gestación múltiple 

Causas maternas

Edad <16 años o >35 años
Talla y peso bajos
Malformaciones uterinas
Paridad (nulípara, gran multípara)
Intervalo < 6 meses entre embarazos
Anteriores fetos PEG
Malnutrición 
Infecciones crónicas
Enfermedades crónicas (colagenopatías, insuficiencia renal)
Hipertensión crónica o preeclampsia
Anemias, neumopatías y cardiopatías cianosantes (hipoxemia)

Causas placentarias

Defectos de implantación
Anomalías vasculares (arteria umbilical única, hemangioma)
Infarto placentario
Desprendimiento placentario
Insuficiencia placentaria

Causas ambientales

Altitud (hipoxia)
Desnutrición o desequilibrio de nutrientes
Fármacos (anticoagulantes, anticonvulsivantes,antineoplásicos)
Tabaco
Otros tóxicos (alcohol, opioides)
Infecciones prenatales (TORCH, varicela,malaria,sífilis,Chagas,listeria,HIV)

Tabla 1

Definiciones
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Talla baja

Los PEG suelen tener una menor talla durante la 
infancia y la adolescencia, alcanzando en la edad 
adulta una talla aproximadamente una desviación 
estándar (DE) menor de la media 1,2. 

Los PEG suelen experimentar un crecimiento ace-
lerado recuperador o catch-up, que tiene lugar en 
su mayor parte durante los primeros doce meses 
de vida y está prácticamente completado a los 
dos años, alcanzando una talla superior a –2 DE 
en aproximadamente el 90 % de los casos 3. En 
el caso de los PEG prematuros, el crecimiento re-
cuperador puede retrasarse 4,5. Los PEG muy pre-
maturos o con mayor restricción de crecimiento, 
especialmente con baja longitud al nacimiento, 
tienen menos posibilidades de alcanzar una talla 
normal 3.

Tratamiento con Hormona de Crecimiento

El tratamiento con hormona de crecimiento hu-
mana recombinante (rh-GH) en el niño PEG con 
crecimiento recuperador inadecuado es efectivo 

6,7. En Europa, el tratamiento con rh-GH  está apro-
bado en aquellos pacientes PEG que a los 4 años 
no hayan tenido un crecimiento recuperador o 
catch-up, y con talla inferior a -2’5 DE y menor de 
-1 DE ajustada a la talla diana. Es necesario tomar 
la tensión arterial y realizar las siguientes determi-
naciones analíticas: T4 libre, IGF-I, IGFBP3, glu-
cemia e insulinemia basales, glicohemoglobina y 
lipidograma.

La dosis de rh-GH recomendada es 0,035 – 0,067 
mg/Kg/día. Debe administrarse diariamente por la no-
che por vía subcutánea. El grado de respuesta del 
crecimiento depende de la dosis, la edad de inicio 
del tratamiento (mayor respuesta en más jóvenes) y 
el déficit de talla individual corregido por la talla diana 

7,8. Si la velocidad de crecimiento es inferior a +1 DE 
al cabo de un año de tratamiento, es necesario reva-
lorarlo y en algunos casos suspender el tratamiento. 

Por otra parte, el tratamiento con rh-GH también pue-
de mejorar la tensión arterial sistólica, el perfil lipídico y 
la composición corporal. Los efectos sobre el metabo-
lismo hidrocarbonado por la acción antiinsulínica de 
la rh-GH son reversibles al suspender el tratamiento. 

Puntos clave

• Aproximadamente en el 90% de los niños PEG, 
el “catch-up” está prácticamente completado 
a los 2 años, alcanzando una talla adecuada 
para su talla genética.

• Para el tratamiento con GH se exige:

• Ausencia de crecimiento recuperador a los 4 
años.

• Talla < -2,5 DE y < -1 DE ajustada a la talla diana

• Si la velocidad de crecimiento es < +1 DE al cabo 
de un año de tratamiento, es necesario revalorar-
lo y en algunos casos suspender la terapéutica.
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En los pacientes PEG, las modificaciones del eje 
adrenal y gonadal durante el período prenatal pue-
den condicionar alteraciones en el proceso de la 
adrenarquia y de la pubertad 1,2. 

En los varones, en conjunto, las concentraciones del 
marcador de la adrenarquia, el sulfato de dehidroe-
piandrosterona (DHEAs) puede estar incrementado 
de manera precoz. El inicio y progresión de la puber-
tad son en general normales. Tienen mayor riesgo 
de presentar hipospadias y criptorquidia. Algunos 
estudios apuntan la posibilidad de un incremento del 
riesgo futuro de cáncer de testículo en la edad adulta 

3,4. Pueden verse afectadas la maduración y la fun-
ción de las células de Sertoli y de Leydig. 

Las niñas PEG que realizan un “catch-up” postnatal 
rápido y exagerado –sobre todo de peso- presen-
tan con mayor frecuencia pubarquia precoz debida 
a adrenarquia precoz marcada. La pubertad puede 
iniciarse entre los 8 y los 9 años y es seguida de 
una menarquía que se adelanta alrededor de 5-10 
meses, lo que puede condicionar una talla final por 
debajo de la talla diana.

En la adolescencia y en la edad adulta, los genita-
les internos pueden tener un tamaño inferior al que 
presentan pacientes de la misma edad nacidas con 
peso adecuado a la edad gestacional; asimismo, 
las pacientes PEG presentan una menor frecuencia 
ovulatoria 5. 

En las niñas PEG existe mayor predisposición a 
exceso de grasa de predominio central y visceral, 

que se acompaña de alteraciones de adipoqui-
nas y marcadores de inflamación (disminución de 
adiponectina de alto peso molecular y aumento 
de leptina y PCR ultrasensible, entre otros). Estas 
alteraciones parecen estar determinadas por una 
resistencia a la insulina, que a su vez, parece te-
ner un papel importante en el desencadenamiento 
tanto de la pubarquia precoz como de la pubertad 
adelantada, especialmente cuando se asocia una 
rápida ganancia de talla y peso postnatal. En la 
adolescencia, estas alteraciones pueden condi-
cionar un mayor riesgo de desarrollar síndrome del 
ovario poliquístico. 

Diferentes estudios han mostrado que la modula-
ción de la resistencia a la insulina durante el período 
peripuberal y puberal mediante la administración 
de metformina, puede normalizar el timing puberal, 
retrasar la edad de la menarquía, y mejorar el perfil 
endocrino-metabólico y la composición corporal 6,7.

Puntos clave

• En los pacientes PEG, fundamentalmente en 
las niñas, se debe controlar el inicio y la progre-
sión de la pubertad.

• En las niñas PEG hay que valorar el potencial 
desarrollo de hiperinsulinismo y resistencia a 
la insulina en el período prepuberal, que pue-
de condicionar el desarrollo de pubarquia 
precoz, adelanto puberal, menarquía tem-
prana, y posteriormente, síndrome del ovario 
poliquístico.
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Actualmente se acepta que el entorno desfavo-
rable durante la vida intrauterina, que conduce a 
una restricción del crecimiento fetal, aumenta el 
riesgo de enfermedad coronaria, accidentes ce-
rebro-vasculares y diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
en el adulto 1. Desde los primeros trabajos epide-
miológicos se ha comprobado una significativa 
asociación de la patología cardiovascular y meta-
bólica del adulto con el peso al nacer, en ambos 
sexos, en distintas etapas históricas (nacidos en 
los años 1920 y en los 1950) y en entornos geo-
gráficos diversos (Europa, India, Estados Unidos 
de América) 2. En el seguimiento de cohortes con 
gran número de individuos se ha podido demos-
trar que dicha asociación no obedece a factores 
de confusión tales como el nivel socioeconómico, 
tabaquismo, ocupación, etc.

Los factores de riesgo establecidos para la pato-
logía cardiovascular, como hipertensión arterial y 
dislipemia, o la tolerancia alterada a la glucosa y 
el aumento de la resistencia a insulina, correlacio-
nan de forma inversa con el peso a nacer, y puede 
identificarse en adultos jóvenes una incidencia seis 
veces mayor de síndrome metabólico en el grupo 
de bajo peso frente a los de peso elevado al nacer 

3. En adultos nacidos PEG se observa una prevalen-
cia mayor de marcadores pro-inflamatorios frente a 
los nacidos con peso normal o alto 4. Puede com-
probarse resistencia aumentada a la insulina desde 
el primer año de vida, siendo más acusada cuando 
existe una rápida recuperación del peso 5. A su vez, 
en los PEG prematuros se observa tensión arterial 
más elevada 6.

La aparición de eventos coronarios, cerebrovascu-
lares o DM2 en adultos nacidos PEG es favorecida 
por el aumento postnatal del índice de masa corporal 
(IMC) y de la masa grasa. El incremento ponderal que 
tiene lugar durante los primeros dos años de vida pa-
rece proteger del riesgo de eventos cardiovasculares, 
incrementándose la incidencia en los que tienen IMC 
bajo a los dos años y aumentado en la adolescencia 

7,8. En la composición corporal del adulto nacido PEG 
se constata una disminución de masa magra. La adi-
posidad central (alto índice cintura/cadera) se asocia 
con mayor incremento de peso en los primeros años 9.

Durante la infancia la prevalencia de factores de 
riesgo cardiovascular y DM2 en los PEG es muy 
baja, y las medidas preventivas serán similares a 
las recomendadas para el resto de la población, si 
bien cabe reforzar su cumplimiento informando al 
paciente y sus familiares de los riesgos descritos 
en la edad adulta.

Recomendaciones

• Fomento de la lactancia materna. Individualizar 
el uso de fórmulas o dietas reforzadas.

• Seguimiento de la evolución ponderal mediante 
gráficas apropiadas para la población.

• Control de hábitos nutricionales centrado en los 
PEG con rápida recuperación ponderal.

• Fomento de ejercicio y dieta normocalórica en 
los PEG con rebote adiposo precoz (aumento 
del IMC después de los 2 años y antes de los 
6 años).

• Toma de tensión arterial dentro del programa 
del niño sano a partir de los 3 años.

Riesgo cardiovascular y metabólico
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• Niveles de lípidos plasmáticos después de los 
2 años en sujetos con antecedentes familiares 
o personales de riesgo cardiovascular.

• Intervención dietética y tratamiento farmacoló-
gico en los que presenten dislipemia según las 
recomendaciones generales para la población 
de riesgo 10.

• Deberá vigilarse la tolerancia a hidratos de car-
bono especialmente en los PEG con antece-
dentes familiares de DM2 que desarrollen so-
brepeso y en aquellos que reciban tratamientos 
potencialmente hiperglucemiantes, como corti-
coides u hormona de  crecimiento.

Puntos clave

• Los nacidos PEG tienen mayor riesgo de desa-
rrollar patología cardiovascular y diabetes tipo 
2 en la edad adulta.

• El incremento de masa corporal y masa grasa fa-
vorecen la aparición de eventos cardiovasculares 
y diabetes tipo 2 en los adultos nacidos PEG.

• Las actividades preventivas deberían comen-
zar en la infancia evitando la aparición de so-
brepeso y fomentando el ejercicio físico.

• En niños o adolescentes obesos, con antece-
dentes familiares de DM2 o bajo tratamientos 
hipoglucemiantes deberá vigilarse la tolerancia 
a los hidratos de carbono.
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Nacer PEG es una condición que en sí misma pue-
de tener una influencia negativa sobre el desarrollo 
neurocognitivo. Los recién nacidos PEG presentan 
un volumen cerebral disminuido que podría estar 
en relación con dicho deterioro cognitivo 1; en este 
sentido, estudios morfológicos realizados mediante 
resonancia magnética muestran una disminución 
del volumen cortical, ya presente en el nacimiento 2. 
El compromiso del crecimiento cerebral  afecta so-
bre todo al área del hipocampo, zona relacionada 
íntimamente con la memoria, y también a la densi-
dad neuronal, el espesor y a la mielinización 3. 

Estos problemas son objetivables desde la primera 
infancia, ya que son niños que presentan un perí-
metro cefálico en los límites inferiores de la norma-
lidad o por debajo 4; caminan o hablan algo más 
tarde que la población general; presentan con ma-
yor frecuencia problemas neurológicos entre los 
que destacan el trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad 5. 

Mediante la realización de tests de desarrollo neuro-
lógico adecuados a cada edad podemos saber qué 
áreas se afectan más en cada momento 6. Así, entre 
los 3 y los 24 meses de edad, el área más afectada 
es la del control postural que evalúa función motora 
grosera; entre los 3 y 6 años los peores resultados 
se obtienen en la escala de función motora que eva-
lúa la coordinación de movimientos tanto finos como 
groseros y a partir de los 7 años destacan los malos 
resultados en el cociente intelectual (CI). La mayo-
ría de los niños tienen problemas de concentración, 
pudiendo llegar a aparecer un trastorno por déficit 

de atención e hiperactividad. Esta situación se hace 
más evidente al aumentar la exigencia de los cursos 
académicos, conduciendo, a menudo, a un fracaso 
escolar. Por ello, son niños que requieren un control a 
largo plazo, un seguimiento exhaustivo y, en algunos 
casos, tratamientos farmacológicos.

El deterioro del CI es una de las consecuencias 
más importantes que puede aparecer en un niño 
PEG. Un porcentaje de niños PEG muestra una 
disminución de los valores de CI comparados con 
la población normal, desde los 3 meses hasta los 
14 años de edad. Un porcentaje de esta población 
tendrá valores de CI por debajo de -2 DE que em-
peoran progresivamente con la edad y que, en al-
gunos casos, puede llegar a instaurarse un retraso 
mental severo 6. 

Los niños nacidos PEG que experimentan en su 
evolución un crecimiento recuperador o “catch-up” 
muestran unos resultados algo más favorables que 
los no recuperadores, aunque también presentan 
un deterioro cognitivo bastante similar con el paso 
del tiempo, hallándose la diferencia en que el de-
terioro se inicia de forma más temprana en los no 
recuperadores, asemejándose los resultados entre 
ambos grupos al avanzar los años 7. El tratamiento 
con hormona de crecimiento mejora los resultados 
en el grupo de los no recuperadores, pero sin llegar 
a alcanzar los valores obtenidos por los que han ex-
perimentado un “catch-up” 6. Se desconoce si una 
administración precoz de hormona de crecimiento, 
por ejemplo desde los 2 años de vida, pudiera pre-
venir estas consecuencias neurológicas negativas 
al aumentar los niveles de IGF-I, necesario para el 
desarrollo dendrítico, intentando mantenerlos en los 
valores altos de normalidad, ya que los aumentos 
excesivos de IGF-I pueden acelerar el desarrollo de 
síndrome metabólico 7. 

Desarrollo neurocognitivo

doi: 10.3266/RevEspEndocrinolPediatr.pre2012.Oct.142

Grupo de trabajo sobre PEG de la SEEP*

Correspondencia:  
Grupo de Trabajo sobre PEG de la SEEP
seep@seep.es

* Antonio de Arriba Muñoz, Jordi Bosch Muñoz, Paloma Cabanas Rodríguez, Ramón Cañete Estrada, Ignacio Díez López, 
Elena Gallego Gómez, Lourdes Ibáñez Toda, María José Martínez-Aedo Ollero, José Manuel Rial Rodríguez, Ana Cristina 
Rodríguez-Dehli



123Volumen 3. Número 2

La mejor manera de evitar esta situación sería me-
diante medidas que eviten el nacimiento de niños 
PEG, mediante la erradicación de embarazadas 
fumadoras, ya sea de forma activa o pasiva, y me-
jorando las condiciones que rodean a la mujer em-
barazada, disminuyendo su nivel de estrés 6. Pero, 
cuando nace un niño PEG es necesario saber reco-
nocerlo e iniciar precozmente medidas de educa-
ción y estimulación para intentar prevenir este de-
terioro cognitivo, de gran importancia en su futura 
vida adulta y para su desarrollo en la sociedad. 

Puntos clave

• Nacer PEG puede conllevar problemas en el 
desarrollo neurocognitivo independientemente 
de que se produzca un crecimiento recupera-
dor postnatal. 

• El tratamiento con rh-GH podría reducir la se-
veridad de estos problemas en el grupo de no 
recuperadores.

• El espectro abarca diferentes formas de tras-
tornos neurocognitivos.

• Es fundamental la prevención primaria de na-
cer PEG; una vez tenemos al recién nacido, es 
conveniente una educación y estimulación pre-
coz. Se recomienda individualizar la indicación 
de estimulación precoz.

Bibliografía

1. Van Wassenaer A. Neurodevelopmental conse-
quences of being born SGA. Pediatr Endocrinol 
Rev 2005;3:372-7.

2. Dubois, J, Benders M, Borradori-Tolsa, C Ca-
chia A, Lazeyras F, Ha-Vinh Leuchter R, Sizo-

nenko SV, Warfield SK, Mangin JF, Huppi PS. 
Primary cortical folding in the human newborn: 
an early marker of later functional development. 
Brain 2008;131:2028-41.

3. Puga B, Ferrández-Longás A, García Rome-
ro R, Mayayo E, Labarta JI. Psychomotor and 
intellectual development of children born with 
intrauterine growth retardation (IUGR). J Pediatr 
Endocrinol Metab 2004;17:457-62.

4. Bergvall N, Iliadou A, Johansson S, Tuvemo T, 
Cnattingius S. Risks for low intellectual perfor-
mance related to being born small for gestatio-
nal age are modified by gestational age. Pedia-
trics 2006;117:460-7.

5. Ester W, Bannink E, van Dijk M, Willemsen R. 
Van der Kaay D, de Ridder M, Hokken-Koelega 
A. Subclassification of small for gestational age 
children with persistent short stature: growth 
patterns and response to GH treatment. Horm 
Res 2008;69:89-98.

6. Puga B, Gil P, de Arriba A, Armendariz Y, Labar-
ta JI, Ferrández A. Psychomotor and intellec-
tual development (Neurocognitive Function) of 
children born small for gestational age (SGA). 
Transversal and longitudinal study. Pediatr En-
docrinol Rev 2009;6:358-70.

7. Lagrou K, Froidecoeur C, Thomas M, Massa 
G, Beckers D, Craen M. Concerns expecta-
tions and perception regarding stature, physi-
cal appearance and psychosocial functioning 
before and during high-dose growth hormo-
ne treatment of short pre-pubertal children 
born small for gestational age. Horm Res 
2008;69:334-42.

Conflictos de interés

Los autores declaran que no tienen Conflictos de  
Interés Potenciales

Desarrollo neurocognitivo



124 Rev Esp Endocrinol Pediatr 2012

NIÑO PEQUEÑO PARA LA 
EDAD GESTACIONAL
RECOMENDACIONES PARA EL SEGUIMIENTO CLÍNICO

Rev Esp Endocrinol Pediatr 2012; Volumen 3. Número 2   

El pediatra de atención primaria tiene una función 
fundamental en el seguimiento de los PEG 1. En ca-
pítulos anteriores se han expuesto los principales 
problemas de este grupo de pacientes. El pediatra 
debe conocer muy bien estos problemas y sus sig-
nos de alarma, realizar una detección precoz y po-
ner las medidas necesarias para su prevención y/o 
corrección. Estas incluyen desde la educación sani-
taria hasta la derivación a las consultas de subespe-
cialidades pediátricas. Es muy importante que exista 
una comunicación adecuada entre atención primaria 
y hospitalaria para optimizar las intervenciones sobre 
estos niños, máxime cuando se sabe que frecuente-
mente son aquellos con peor evolución los que más 
abandonan los programas de seguimiento 2,3. 

Crecimiento-Nutrición

Se debe controlar el peso, longitud/talla, IMC, perí-
metro craneal y velocidad de crecimiento, compa-
rando dichos valores con las tablas de referencia. 
La recuperación ponderoestatural debe ser lenta y 
progresiva, ya que incrementos rápidos en el peso 
y la talla en los primeros 3-4 años de vida pueden 
favorecer la aparición de acumulo de grasa visceral, 
resistencia a la insulina, DM2 y sus consecuencias 
cardiovasculares y metabólicas en la edad adulta 4,5. 
También se asocia a la aparición precoz de caracte-
res sexuales secundarios 6. Por otro lado, la ganancia 
de peso insuficiente en este rango de edad, se pue-
de asociar a un peor desarrollo cognitivo 7. Se debe 
favorecer en la medida de lo posible, la lactancia 
materna al menos durante los 6 primeros meses 8. En 
caso de utilización de fórmulas artificiales individua-

lizar la fórmula a utilizar según la curva de ganancia 
ponderal. Se recomienda introducir la alimentación 
complementaria siguiendo el patrón de los niños na-
cidos con peso adecuado para la edad gestacional 
1. Pasados los 2 primeros años de vida, la dieta debe 
ser lo más equilibrada y saludable posible.

Se debe monitorizar el crecimiento, pues un 10% de 
los niños PEG no alcanzarán el crecimiento recupera-
dor a los 2 años, estando indicado en algunos de ellos 
el tratamiento con rh-GH. Por esto, se deben remitir a 
los servicios de endocrinología pediátrica todos los ni-
ños PEG que a los 4 años tengan una talla por debajo 
de -2 DE 1,9, o antes si el crecimiento no es favorable.

Puntos clave

• El pediatra debe conocer las patologías aso-
ciadas a los niños PEG. 

• Ajustar el aporte calórico para evitar tanto la 
ganancia insuficiente como excesiva de peso.

• Vigilar el crecimiento armónico de peso y talla. 
Favorecer una recuperación ponderoestatural 
lenta y progresiva.

• Favorecer la lactancia materna y la dieta sa-
ludable.

• Se debe derivar a los servicios de endocrinolo-
gía pediátrica a todos los niños PEG que a los 
4 años tengan una talla por debajo de -2 DE 
(percentil 3).

Pubertad

Las niñas PEG que realizan un “catch-up” posnatal 
rápido y exagerado presentan con mayor frecuen-
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cia pubarquia precoz. La pubertad suele iniciarse 
entre los 8 y los 9 años y es seguida de una me-
narquía adelantada, lo que puede condicionar una 
talla final inferior a la talla diana 10. Asimismo, los 
niños pueden presentar un brote de crecimiento pu-
beral menor. Se debe vigilar la aparición de signos 
puberales tempranos, y remitir a los servicios de 
endocrinología pediátrica a los niños menores de 
10 años en los que aumente el volumen testicular 
por encima de 4 mL, y a las niñas menores de 9 
años con inicio de telarquia, así como también de-
ben ser evaluados los niños menores de 9 años o 
niñas menores de 8 años en caso de aparición de 
vello púbico. 

Puntos clave

• Derivar a servicios de endocrinología pediátri-
ca a los niños menores de 10 años y a las ni-
ñas menores de 9 años que presenten signos 
puberales. 

• El brote puberal en los niños PEG puede ser 
menor, condicionando la talla final.

Desarrollo Psicomotor

Los niños PEG tienen más riesgo de presentar pro-
blemas en el desarrollo neurocognitivo y trastornos 
de déficit de atención e hiperactividad. Está descri-
to que el tratamiento con rh-GH puede mejorar es-
tos problemas en el grupo de no recuperadores. Se 
debe hacer, por tanto una vigilancia del desarrollo 
psicomotor de los niños PEG, prestando especial 
atención a la función motriz gruesa y fina en los pri-
meros 3 años de vida y al cociente intelectual en los 
mayores de 3 años. Hay que insistir en la estimula-
ción precoz tanto en la familia, como en centros de 
atención temprana.

Puntos clave

• Vigilar el desarrollo psicomotor.

• Fomentar la estimulación precoz en los casos 
necesarios.

Información a los Padres

Su hijo ha nacido pequeño para su edad gesta-
cional. Este hecho puede conllevar la aparición de 
una serie de trastornos, que es necesario vigilar a 
lo largo de su vida, para poder instaurar en caso 
necesario, las medidas oportunas de prevención o 
tratamiento.

Por este motivo es necesario controlar: 

Nutrición: no es recomendable que su hijo recu-
pere peso rápidamente, ya que el exceso calórico 

no mejora el pronóstico de talla, pero sí favorece 
el acumulo de grasa y sus consecuencias meta-
bólicas.

Crecimiento: su pediatra debe controlar la curva de 
talla, y si observa que su hijo no hace una recupe-
ración adecuada, derivarle a una unidad especiali-
zada de endocrinología pediátrica.

Pubertad: la edad de aparición de signos pubera-
les debe ser vigilada por su pediatra ya que en al-
gunos casos puede adelantarse.

Desarrollo psicomotor: los niños pequeños para la 
edad gestacional, pueden presentar algún proble-
ma en el desarrollo psicomotor (trastornos motores, 
dificultades de aprendizaje, hiperactividad), siendo 
importante su detección y si fuera necesario iniciar 
la estimulación precoz lo antes posible. 

Para ayudar a la detección precoz de estos trastornos, 
es importante que su hijo acuda con regularidad tanto 
a su pediatra como a las consultas de seguimiento de 
las unidades neonatales si así se lo indicaran.
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Talla baja y tratamiento con hormona de 
crecimiento: 

El 90% de los niños PEG alcanzan a los 2 años una 
talla acorde con su talla genética. 

Hasta un 10% de los niños PEG se pueden benefi-
ciar de tratamiento con rh-GH si no tienen este cre-
cimiento recuperador a los 4 años y presentan una 
talla < -2,5 DE y <-1 DE ajustada a talla genética/
diana.

Adrenarquia y pubertad

Es conveniente controlar en la niña PEG el momen-
to de inicio y la progresión tanto de la adrenarquia 
como de la pubertad.

Existe un mayor riesgo de desarrollar resistencia 
a la insulina en el período prepuberal, la cual pue-
de condicionar desde una pubarquia precoz hasta 
una pubertad adelantada y un síndrome del ovario 
poliquistico.

El niño PEG tiene un mayor riesgo de presentar al-
teraciones urogenitales.

Riesgo cardiovascular y metabólico: 

Los adultos nacidos PEG tienen una mayor preva-
lencia de patologia cardiovascular y DM2, sobre 
todo en relación al incremento de IMC y masa grasa.

Se aconseja evitar el sobrepeso desde la infancia. 

En aquellos pacientes con otros factores de riesgo 
metabólico además se recomienda vigilar la tole-
rancia a los hidratos de carbono y el perfil lipídico.

Desarrollo neurocognitivo:

Los niños nacidos PEG pueden tener problemas en 
el desarrollo neurocognitivo, tales como TDAH, re-
traso mental de diferentes grados y otros.

Recomendamos vigilar el desarrollo psicomotor e 
individualmente la estimulación precoz del niño na-
cido PEG.

Seguimiento en Atención Primaria:

El pediatra de Atención Primaria debe conocer las 
patologías que puede asociar un niño nacido PEG.

El crecimiento debe ser armónico, fomentando la 
lactancia materna y procurando un crecimiento re-
cuperador progresivo, pero no rápido.

Se debe prestar atención preferente al desarrollo 
psicomotor para iniciar estimulación precoz cuando 
esté indicado. Se debe derivar al paciente al endo-
crinólogo pediátrico si a los 4 años no ha alcanzado 
el percentil 3 de talla; o si existiese una pubarquia o 
pubertad adelantadas.
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Figura 1. Recién nacidas niñas
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Figura 2. Recién nacidos niños
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