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R E S U M E N

Usando rad iografías de la mano y la muñeca se exam inó  el desarrollo  
óseo de 1.346 niños de tres com unidades rurales de G uatem ala . Los datos 
recopilados se com paran con los de S tuart, et. al, para desarrollo  óseo n o r­
m al. El retraso en el desarrollo óseo de la muestra guatem alteca estudiadas 
es discutida en relación a una variedad  de factores am bientales que se con­
sideran involucrados. Se exam inan  detalladam ente los factores de dieta  
y enferm edad , así como d iferencias entre sexos, en el proceso de m ad ura- 
ración ósea.

INTRODUCCION
Durante el progreso del ser humano hacia la matu- 

ridad adulta, dos fenómenos ocurren paralelamente: cre­
cimiento y desarrollo. Crecimiento representado por la crea­
ción de nuevas células y tejidos; desarrollo o la consolidación 
subsecuente de los tejidos y órganos. Sin embargo, es el teji­
do óseo por sus propiedades físicas de menor penetración a los 
rayos-X, que permite estudiar “in vivo” estos dos componen­
tes de forma más objetiva. El crecimiento y desarrollo 
en el sistema esquelético está condicionado a dos acti­
vidades fundamentales. La primera es la actividad condro- 
plásica, responsable por la formación de nuevas células y te­
jidos, o sea por el crecimiento del esqueleto. La segunda es la 
actividad osteogénica, responsable por la maduración, o la
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transformación de los tejidos fibrosos y cartílago en su forma 
ósea permanente.

En el niño sano, el crecimiento y desarrollo del sistema es- 
quéletico sigue un sistema armónico, pasando por estadios ca­
racterísticos en las diferentes edades hasta alcanzar la matu- 
ridad adulta. La armonía de este progreso está regida por di­
ferentes factores o condiciones, que actuando de forma aisla­
da o en combinación, irán a definir el patrón del desarrollo es­
quelético del individuo. Estas condiciones o factores que ac­
túan definiendo el patrón del desarrollo esquelético se clasi­
fica, básicamente, en dos grandes grupos. El primer grupo es­
tá formado por factores intrínsicos o factores inherentes al 
individuo, responsables por la programación del desarrollo es­
quelético a ser seguido durante la vida futura del individuo. 
El segundo grupo está formado por factores extrínsecos, o am­
bientales. Este segundo grupo de factores, son los que irán a 
actuar sobre el desarrollo programado modificándolo y adap­
tándolo a las circunstancias que caracterizan el medio am­
biente en que el individuo se encuentra.

Los factores intrínsecos que determinan la velocidad y el 
patrón de desarrollo esquelético se fundan en el genotipo. Al­
gunos son sexo-específicos y por lo tanto están relacionados 
con toda probabilidad a los cromosomas sexuales. La ilustra­
ción del efecto del sexo es dada por la mayor velocidad con 
que se procesa el desarrollo esquelético en el sexo femenino 
(1, 2). La diferencia de los dos sexos en la velocidad de ma­
duración esquelética ya se encuentra durante la vida fetal 
(3) pero se acentúa al noveno o décimo año de edad (4). Un 
segundo grupo de factores intrínsicos que pueden tener un 
efecto sobre el desarrollo esquelético son comunes a los dos 
sexos. Este grupo de factores tiene su origen autosómica, con 
toda probabilidad. La marcada similitud familiar en los pa­
trones de aparecimiento de los centros de osificación y en la fu­
sión de las epífisis ilustra este fenómeno. Garn y colaborado­
res (5) han descrito la similitud en los patrones del desarrollo 
esquelético en humanos dentro de una misma generación y 
entre diferentes generaciones. Finalmente podríamos consi­
derar las desviaciones patológicas de los factores intrínsicos 
trayendo como resultado variaciones cromosómicas o desequi­
librios hormonales. Esto consistiría en un tercer grupo de fac­
tores intrínsicos que podrían cambiar las direcciones del pro­
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ceso del desarrollo óseo esperado. Estos hechos son ilustrados 
en el mongolismo, síndrome de Turner (7), hipotiroidismo
(6). Sin embargo, los patrones del desarrollo óseo genética­
mente pre-determinados pueden ser modificados por la inter­
vención de factores ambientales.

Podríamos concebir los factores extrínsicos, o factores del 
medio ambiente, como componentes de un sistema de fuerzas 
divergentes, con una fuerza resultante dirigida hacia el indi­
viduo.

Las fuerzas componentes de este sistema hipotético serían 
por su vez resultantes de sistemas primarios representativos 
de cada sector del medio ambiente. Estos sectores son conoci­
dos, tradicionalmente, como ambiente físico, biológico y socio­
cultural. La intensidad y dirección de la fuerza resultante de 
este sistema depende de la organización especial de las fuer­
zas componentes. Sin embargo, el sentido de la resultante se 
define por el sentido de la componente de mayor intensidad. 
En el estudio del progreso del desarrollo esquelético hacia la 
maturidad adulta, nos preocupamos, fundamentalmente en la 
determinación de los factores extrínsicos que, por la magni­
tud de sus acciones, contribuyen más al sentido de la fuerza 
resultante del sistema.

Si el efecto final de la resultante es negativo, el resultado 
será un retraso en el proceso del desarrollo intrinsicamente 
programado. La pronta identificación y corrección de factores 
adversos hará posible entonces, que el individuo desarrolle su 
potencial genético.

Estudios, tanto en animales de experimentación como en 
seres humanos, indican que las enfermedades y las deficien­
cias nutricionales actuando de forma aislada o en combina­
ción ocupan un papel de particular importancia dentro de los 
factores ambientales como condiciones que retrasan el des­
arrollo óseo.

Existe un gran número de enfermedades que producen lesio­
nes específicas en el esqueleto, alterando su desarrollo. Entre es­
tas se encuentran el raquihsmo, escorbuto, osteomielitis. Existe 
todavía más. En la poliomielitis la inmobilidad crónica retrasa 
el crecimiento y desarrollo esquelético; síndromes de malabsor- 
ción y desequilibrios hormonales, como h;pertiroidismo (6) y 
tumores de la adrenal (8), pueden alterar el patrón de desarro­
llo esquelético. Sin embargo, existe otro gran grupo de enfer­
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medades que, aunque no presentan una relación directa evi­
dente con el proceso de osteogénesis, retrasan el patrón del 
desarrollo óseo.

En áreas menos privilegiadas de los países técnicamente 
en desarrollo, este grupo de enfermedades está representado 
fundamentalmente por las enfermedades infecciosas.

Entre las enfermedades infecciosas asumen particular im­
portancia, por su alta prevalencia en los períodos de mayor ve­
locidad de crecimiento, las enfermedades diarréicas, las infec­
ciones respiratorias y las enfermedades comunes de la infan­
cia.

La acción de las enfermedades infecciosas en el retraso del 
desarrollo esquelético se hace por la combinación de mecanis­
mos múltiples. En prmer lugar la enfermedad infecciosa es 
acompañada por una pérdida en el apetito y como consecuen­
cia la cantidad de alimentos ingeridos durante el período de 
síntomas está marcadamente reducida; además es digno de 
tomarse en cuenta el aumento considerable de los procesos de 
catabolismo proteico en las enfermedades infecciosas y las pér­
didas anormales de proteínas en procesos diarreicos crónicos, 
renales o broncopulmonares de larga evolución. Por otro 
lado, la acción tóxico infecciosa del proceso patológico 
produce cambios sobre las diferentes actividades metabó- 
licas. Estos cambios pueden resultar en un aumento de las 
cantidades de nutrientes superior a los requeridos en la au­
sencia de la enfermedad, o entonces cambiando las direccio­
nes de la cadena metabòlica que caracteriza la utilización de 
un dado nutriente de una forma menos favorable para el or­
ganismo.

Una de las manifestaciones clínicas de un proceso infeccio­
so, sea agudo o crónico es fiebre. En la presencia de un cuadro 
febril los requerimientos metabólicos del individuo están mar­
cadamente aumentados. Temperatura orgánica igual o supe­
rior a 39 °C los requerimientos calóricos diarios aumentan de 
50 a 70% (9). Paralelo al aumento de los requerimientos ca­
lóricos, los requerimientos diarios proteicos se encuentran al­
tamente aumentados. Es prácticamente imposible mantener 
un individuo con una enfermedad infecciosa en equilibrio ni­
trogenado mismo con cantidades elevadas de proteínas de alto 
valor biológico en la dieta (10).
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El efecto de la enfermedad infecciosa cambiando las direc­
ciones metabólicas de utilización de los nutrientes es ilustra­
do con la fiebre tifoidea. Pacientes con fiebre tifoidea alimen­
tados con una dieta equilibrada y en cantidades suficientes, au­
mentan de grasa, sin embargo, pierden peso y presentan un 
metabolismo nitrogenado negativo (9).

La combinación de estos dos mecanismos —baja ingesta y 
cambios metabólicos— da como resultado una menor disponi­
bilidad de nutrientes necesarios para realizar el potencial de 
crecimiento y desarrollo genéticamente programado.

Paralelamente a las enfermedades, las deficiencias nutri- 
cionales constituyen otro grupo de factores extrínsicos impor­
tantes responsables por el retraso en el desarrollo esqueléti­
co.

Aparte de las deficiencias vitamínicas y minerales especí­
ficas consideradas anteriormente, proteína es probablemente 
el componente dietético más importante necesario para el des­
arrollo esquelético. Deficiencias proteicas en la dieta pueden 
producir cambios acentuados tanto en la morfología como en 
la composición química de los huesos. Estos hechos han sido 
descritos particularmente en animales de experimentación 
por Pratt y McCance (11).

Animales alimentados con una dieta deficiente en proteí­
nas presentaron un marcado retraso en el crecimiento físico 
con profundas alteraciones en la morfología y composición 
química del sistema esquelético. Los animales malnutridos 
presentaron líneas transversas de interrupción de crecimien­
to y alteraciones morfológicas de las epífisis. En relación a su 
composición bioquímica, el hueso cortical de los animales des­
nutridos presentó significativamente menores cantidades de 
nitrógeno y colágeno al lado de un ligero aumento de las con­
centraciones de calcio. La relación calc;o-colágena del cortex 
de los huesos largos se encontraba marcadamente aumentada 
en los animales desnutridos cuando comparada a los contro­
les (12).

Esta alteración morfológica e histoquímica del hueso cor­
tical debido a la malnutrición da como resultado un hueso 
más rarefecto mecánicamente débil (13). En relación a seres 
humanos, el ejemplo más dramático del efecto de la desnutri­
ción proteico sobre el desarrollo se encuentra en el kwashior­
kor (14, 15).
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Niños viviendo bajo dieta deficiente en proteínas ya sea 
en cantidad o en calidad, o niños presentando signos y sínto­
mas de kwashiorkor presentan marcados cambios en el des­
arrollo óseo. Estos cambios incluyen líneas transversales de 
interrupción de crecimiento en las epífisis, retraso en la edad 
de aparecimiento de los centros de osificación con posibles al­
teraciones del orden de aparecimiento de éstos, menor mine- 
ralización ósea (16) retraso en la edad de maduración ósea.

De esta forma, tanto las enfermedades infecciosas como 
la malnutrición actuando por separado, de forma independien­
te, pueden retrasar la velocidad del desarrollo óseo del indi­
viduo. El mecanismo común sería una disminución de la dis­
ponibilidad de nutrientes requeridos para poner de manifies­
to el desarrollo esquelético genéticamente programado. La im­
portancia de estos dos factores aumenta considerablemente 
cuando actúan simultáneamente sobre el mismo individuo. El 
efecto resultante final es más que aditivo. Existe un mecanis­
mo sinèrgico de acción. Las enfermedades infecciosas preci­
pitan o agravan una deficiencia nutricional latente, o aumen­
tan los gastos de nutrientes esenciales a un nivel que no pue­
den ser reemplazadas por la dieta habitual. Por otro lado, la 
malnutrición disminuye la resistencia del huésped de tal for­
ma que las enfermedades usualmente benignas aumentan sus 
fatalidades, bien como la frecuencia de complicaciones, exa­
gerando las manifestaciones clínicas.

Oomen (17) ha descrito la alta frecuencia con que niños 
de Indonesia, alimentados con una dieta deficiente en Vitami­
na A desarrollan xeroftalmía, queratomalacia y también ce­
guera, después de una epidemia de sarampión. La manifesta­
ción más grave de la deficiencia proteico-calórica-kwashior- 
kor, es usualmente precipitada por una enfermedad infecciosa 
aguda, en general enfermedad diarreica (18).

Existe en la literatura evidencias suficientes demostrando 
la íntima asociación entre la malnutrición y enfermedades in­
fecciosas. La mayoría de estos trabajos indican que en comu­
nidades con alta prevalencia de malnutrición las infecciones 
intercorrientes y las complicaciones asociadas son marcada­
mente más frecuentes en los malnutridos que en los sectores 
mejor nutridos de la población (19), 20, 21).

El propósito del presente trabajo es la descripción del des­
arrollo esquelético de niños menores de 8 años que han estado
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viviendo en áreas rurales de Guatemala bajo condiciones de 
malnutrición y alta incidencia de enfermedades infecciosas.

MATERIAL Y METODOS

1.364 niños de edades entre 6 meses y 8 años provenientes 
de tres áreas rurales de Guatemala fueron estudiados. De és­
tos, 644 son femeninos y 102 masculinos. Radiografías del pu­
ño y mano fueron tomadas con un aparato G. E. 100-15. Este 
aparato estaba montado sobre una caja de madera revestida 
internamente con láminas de plomo de 5 mm. de espesura en 
todas las paredes con una pequeña ventana en su parte infe­
rior. Por esta ventana, completamente cubierta con una cor­
tina de hule-plomado, el niño metía su mano apoyándola sobre 
la película radiográfica colocada en el piso de la caja. Con es­
to se procuró dar una mejor protección al niño contra las ra­
diaciones concentrándola sobre la mano. El sistema así cons­
truido permitió una distancia tubo-película de 76 cm., constan­
te para todas las radiografías.

Todos los niños incluidos en la muestra tuvieron sus eda­
des verificadas contra certificado de nacimiento, asegurando 
la realidad de la edad cronológica. Una vez desarrolladas, las 
películas radiográficas fueron interpretadas por dos de los in­
vestigadores desconociendo la edad cronológica. Para cada in­
dividuo se determinó la edad ósea, centros de osificación, pre­
sencia de líneas transversales de interrupción del crecimiento 
óseo, en los 5 cms. distales del radio. Una vez interpretada la 
información fue transferida para tarjetas IBM y analizadas 
en una computadora 1620 IBM de la División de Estadística 
del INCAP.

Los centros de osificación y líneas transversas de interrup­
ción del crecimiento óseo fueron simplemente indentificadas 
por su presencia o ausencia.

El tiempo promedio de aparecimiento fue determinado pa­
ra cada uno de los 28 Centros de Osificación (C.O.) de la mano 
y puño con los sexos considerados en forma independiente. 
En la ausencia de informaciones para niños viviendo en condi­
ciones favorables de esta área, los resultados fueron compa­
rados con los descritos para niños de condiciones socio-econó­
micas promedio de Boston, por Stuart y colaboradores en 1962
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(22). Es obvio que los niños fueron comparados con patrones 
por sexo masculino y las niñas con los patrones de su sexo.

En la determinación de la edad ósea se utilizó el método 
de Tanner- Whitehouse-Heally (23). Este método se basa en 
la definición de indicadores de maturidad para cada centro de 
osificación, individualmente. Cada indicador, correspondiente 
a un dado estadio del desarrollo, y representado por un nú­
mero equivalente a proporción del desarrollo final alcanzado 
en este momento. Ocho indicadores de maturidad son ilustra­
dos y descritos para todos los centros, con excepción del radio 
que tiene 9 y de los huesos sesamoides que son ignorados. Una 
película desconocida puede ser evaluada ya sea en términos 
de un punteo (la suma de los valores de cada centro observa­
do) representando la maduración ósea, o bien en su edad ósea 
equivalente.

Con el propósito de describir las condiciones ambientales, 
el patrón de morbilidad y el consumo de alimentos por los ni­
ños fueron investigados en dos de las tres comunidades, inclui­
das en el estudio. La incidencia de morbilidad fue determina­
da a través de visitas domiciliares periódicas, repetidas a in­
tervalo de 15 días, durante todo el año.

En un formulario especial se registró la patología clínica 
experimentada por cada individuo durante el período de in­
vestigación.

La dieta del niño fue evaluada usando el método de regis­
tro diario de los alimentos consumidos.

La información fue obtenida por visitas domiciliares, du­
rante tres días consecutivos. Los resultados fueron analizados 
en términos de cantidad total de alimentos consumidos por el 
niño durante el día, bien como su contenido calórico y pro­
teico.

Por las dificultades en estimar la cantidad de leche mater­
na consumida por el niño, la encuesta dietética no se realizó 
en el primer año de vida.

RESULTADOS:
Centros de Osificación:

Uno de los fenómenos registrados con más frecuencia en 
niños que han estado viviendo en condiciones ambientales des­
favorables, es el retraso en la edad de aparecimiento de los 
centros de osificación de la mano y puño.
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Este retraso es, en general, determinado simplemente com­
parando la edad de aparecimiento de los diferentes centros 
en un grupo de niños con la edad esperada de acuerdo a un 
patrón de referencia. Aunque este método sea útil en describir 
las diferencias observadas, no da idea de la magnitud o de la 
importancia del retraso observado.

La importancia o el significado del retraso en la aparición 
de un Centro de Osificación dado varía de acuerdo con la 
edad del individuo. Un centro que se presenta retrasado dos 
meses en su aparecimiento cuando el niño tiene seis meses de 
edad podría estar significativamente retrasado. Sin embargo, 
el retraso de dos meses en un niño de ocho años de edad po­
dría ser considerado prácticamente en tiempo. El significado 
del retraso observado en un dado centro de osificación, cuan­
do comparado a un patrón de referencia, es dependiente de la 
variabilidad observada en las edades que este centro en par­
ticular apareció en los individuos de la población referencia. 
Expresando los resultados en términos de esta variabilidad 
se podrá estimar de una forma más clara su significado.

En el presente estudio la edad de aparecimiento para cada 
uno de los 28 C.O. de la mano y puño se expresó en unidades 
de desviación estandard (SD), conocidas como valores están­
dares o simplemente valores Z.

Para su determinación:

Donde:
x =  edad promedio de aparecimiento de un dado centro en los 
patrones.
xi =  edad de aparecimiento del mismo centro en los niños es­
tudiados.
Sd =  desviación estandard del patrón para el nrsmo centro.

De esta forma un dado niño que presentara el trapecio a 
los 73 meses y esta es la edad promedio en el patrón, tendría 
un valor de X  =  0. Si este centro apareciera a la edad de 96

n o  _____  q ¿ »

meses, el valor de Z sería: Z = ----------~  — — —12
18.4

18.4 =  Sd del patrón
El signo “menos” de Z indica que el centro se retrasó en la 

edad de su aparecimiento de 1.2 desviaciones estandard. En
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otras palabras, esto indica que en la población referencia cer­
ca de 87% de los individuos han presentado el mismo centro 
a una edad igual o menor a la observada.

Los valores de Z fueron calculados de esta forma para ca­
da uno de los 28 C.O. de la mano y puño. Para la representa­
ción gráfica se designó un número de 1 a 28 a cada centro 
de acuerdo con la Tabla I.

T A B L A  I

C E N T R O S  DE O S IF IC A C IO N  O B S E R V A D O S  EN L A S  R A D IO G R A F IA S  
DE P U Ñ O  Y  M A N O  DE N IÑ O S  M E N O R E S  DE O C H O  A Ñ O S  DE E D A D

N úm ero Centro N úmero C entro
1 H. Grande 15 Proximal III
2 H. Ganchoso 16 Proximal IV
3 Piramidal 17 Proximal V
4 Semilunar 18 Mediano II
5 Trapecio 19 Mediano III
6 Trapezoide 20 Mediano IV
7 Escafoide 21 Mediano V
8 Metacarp. I 22 Distal I
9 Metacarp. II 23 Distal II

10 Metacarp. III 24 Distal III
11 Metacarp. IV 25 Distal IV
12 Metacarp. V 26 Distal V
13 Proximal I 27 Esp. Distal Radio
14 Proximal II 28 Esp. Distal Cubito

Además de los valores de Z determinado para cada centro, 
también fueron calculados los promedios de los valores de Z 
para cada edad cronológica.

Por ejemplo, supongamos que a los dos años de edad 
se observaron cinco centros de osificación, el valor promedio de 
Z de esta edad sería la suma de los valores de Z para cada 
centro dividido por cinco. Representando este valor de for­
ma gráfica es posible apreciar en una sola figura las diferen­
cias en las edades de aparecimiento para cada uno de los 28 
centros de la mano y puño en relación al estandard de com­
paración como se ilustra en las Figuras 1 y 2. El perfil de los 
valores promedios anuales en círculos negros en las Gráficas 
1 y 2 estaría indicando la velocidad promedio de crecimiento 
de los niños estudiados, de acuerdo con el aparecimiento de los 
nuevos C. O. Si los 28 centros de osificación apareciesen exac­
tamente en el orden presentado en el patrón, la gráfica re-
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21

13 3 

#12 ”

Z  - S c  0  R E S

CENTRO DE OSIFICACION

INCAf* 69.111

Figura 1.— Edad de aparecim iento  de los centros de osificación de la mano  
y puño en niños pre-escolares rurales de G uatem ala . Los re ­
sultados expersados en valores de Z , se com paran con los d a ­
tos publicados por S tu art, 1962.
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Figura  2.— Edad de aparecim iento  de tos centros de osificación de la mano 
y  puño en niñas pre-escolares rura les  de G uatem ala . Los resul­
tados expresados en valores de Z , se com paran con los datos 
de S tu art, 1962.
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presentando este fenómeno sería una línea recta. Si la edad 
de aparecimiento de los nuevos centros fuera igual al prome­
dio de edad en la población referencia, la línea recta repre­
sentativa de este fenómeno estaría exactamente sobre la línea 
Z =  0.

La dispersión de los valores de Z en la gráfica indicará la 
magnitud con que los niños estudiados difieren del promedio 
del patrón en relación a la edad de aparecimiento de sus cen­
tros de osificación. La figura 1 ilustra los resultados para el 
sexo masculino. Como es de esperar, existe un retraso en la 
edad de aparecimiento para cada uno de los centros de osifi­
cación considerados. Sin embargo, este retraso es más eviden­
te en las edades comprendidas entre 24 y 39 meses. Los centros 
con mayor retraso en la edad de aparecimiento, fueron los 
centros 27,16, 9,10 y 19 por orden de edad de aparecimiento.

Considerando los valores promedios de Z para cada perío­
do de edad un interesante patrón se define. A partir de los seis 
meses los valores se distancian del promedio, alcanzando su 
máxima desviación a los 30 meses (Z =  -2). De esta edad en 
adelante hay una tendencia en aumentar los valores en 
todas las edades futuras, disminuyendo la distancia a línea 
promedio, hasta la edad de 90 meses cuando la desviación 
es igual a la observada en los niños de seis meses de edad.

La Fig. 2 ilustra el patrón de aparecimiento para los C.O. 
en el sexo femenino. De la misma forma que en el caso ante­
rior, el retraso en la edad de aparecimiento se observa para 
cada uno de los centros, cuando se compara con la población 
referencia. Sin embargo, mientras en el sexo masculino sola­
mente cuatro centros se distanciaban -2 ó menos unidades 
de Z de los patrones, en el sexo femenino 12 de los 28 centros 
de osificación se presentan con este retraso. Esta diferencia 
trae como resultado un perfil de aparecimiento de los centros 
de osificación en el sexo femenino diferente del observado en 
el sexo masculino.

A partir de los seis meses de edad hay una disminución 
abrupta de los valores de Z alcanzando la desviación máxima 
ya a los 18 meses. De esta edad en adelante los valores de Z 
van acercándose progresivamente a los valores promedios 
manteniéndose alrededor de la línea Z =  -1.
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Líneas transversales de interrupción del crecimiento óseo:
La actividad condroplásica y la osteogénesis que se suce­

den en formación del tejido óseo en el niño sano pueden estar 
profundamente alteradas si las condiciones ambientales no son 
favorables. Evidencias tanto en animales de experimentación 
como en seres humanos indican que los factores extrínsicos ad­
versos no actúan de forma proporcional en estas dos activida­
des del tejido óseo. Bajo condiciones ambientales desfavora­
bles la actividad condroplásica puede estar reducida o prác­
ticamente interrumpida mientras persiste la actividad osteo- 
génica. Como resultado de esta distorsión del crecimiento óseo 
normal, aparecen en las películas radiográficas líneas trans­
versales, con menor transparencia radiológica, situadas en las 
epífisis de los huesos largos. Estas líneas, descritas por Harris 
(24) en 1926, son conocidas actualmente como líneas de inte­
rrupción del crecimiento óseo. Su presencia indica la continui­
dad en la formación de tejido óseo, por lo tanto actividad os- 
teogénica pero no existe prácticamente crecimiento en longi­
tud, es decir, actividad condroplásica (25). La presencia de 
estas líneas (LT) fueron identificadas en los 5 cms. de la 
epífisis distal del hueso radio en las películas radiográficas de 
los niños incluidos en el presente estudio. Los resultados, ilus­
trados en la Fig. 3 indican una prevalencia de LT en el sexo 
femenino diferente de la observada en el sexo masculino.

Durante los tres primeros años de vida la prevalencia de 
LT es mayor en el sexo femenino. Al tercer año de edad la 
prevalencia de LT en el sexo femenino es igual a la del sexo 
masculino. A partir de los 3.5 años de edad la prevalencia de 
LT pasa a predominar en el sexo masculino en todas las de­
más edades posteriores excepto a los 7.5 años de edad, cuando 
el sexo femenino predomina sobre el masculino. La importan­
cia de este fenómeno es mejor interpretada considerando to­
do el proceso de crecimiento hacia la maturidad adulta.

Estudios de Bayley y Pineau (26) comprobados por otros 
autores (27) indican que desde la concepción hasta los 3 años 
de edad los niños alcanzan 53.5% de la estatura final a la ma­
turidad y las niñas 57.2% en condiciones ambientales favora­
bles. En el período de edad comprendido entre 3 y 8 años, 
el incremento en talla en relación a la talla final adulta 
corresponde a aproximadamente 19% para los niños y 
20% para las niñas. Los resultados presentados en la Fig-
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Provdancia de lineo* de arresto de crecimiento en le 
epífita  diste! del radío en 1346 niño* de oreas rurales 

de Guatemala (UCO ♦ 1968)

INCAP «9 .113

F igura  3.— P revalencia  de líneas transversales de interrupción del c rec i­
m iento óseo, identificadas en los 5 cm. distales del radio, en ra ­
d iografías de puño y  mano de niños pre-escolares rurales de
G uatem ala .

3 indican una mayor prevalencia de líneas de interrup­
ción del crecimiento en el sexo femenino que en el sexo mas­
culino durante el período de mayor velocidad de crecimiento. 
La mayor prevalencia de LT en el sexo masculino se observa 
en el período de menor velocidad de crecimiento.

Estos resultados parecen indicar una diferencia de respues­
ta en términos de crecimiento óseo. Bajo condiciones ambienta- 
tales desfavorables homogéneas la actividad condroplásica, o 
crecimiento óseo en longitud, está más retrasada en el sexo 
femenino que en el masculino, durante el período de mayor 
velocidad de crecimiento.
Edad Osea:

La edad ósea proporciona una medida capaz de dar una 
información satisfactoria de la maduración esquelética inde­
pendientemente del crecimiento. Sin embargo, la interpreta­
ción de la maduración ósea ha sido considerada de forma di­
ferente por distintos autores.

En teoría, cualquiera o todas las partes componentes del 
esqueleto podrían ser utilizadas para la evaluación de la ma­
duración ósea pero en la práctica, las más convenientes son 
el puño y la mano. Por lo menos, después de un año de edad, 
pues son tantos los huesos y epífises presentes en una peque­
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ña área que pueden ser fácilmente presentados en una película 
radiográfica.

Un gran número de estándares de maduración ósea han 
sido publicados para la mano y puño. En términos generales 
estos estándares pueden ser divididos en dos grupos. En el 
primer grupo se encuentran los estándares tipo-edad. Aquí 
encontramos los clásicos attlas descritos por Todd (28) para 
grupos de población pertenecientes a clases socio-económicas 
altas de USA; el Atlas de Greulich y Pyle (2) que consiste en 
dos revisiones de los datos de Todd (1950-1959); Speijers (29) 
para grupos socio-económicos promedio de Alemania. Estos 
métodos consisten en comparar la película radiográfica de un 
niño en particular con las descritas en el patrón, asignándole 
la edad más próxima que le corresponde en el patrón.

Sin embargo, los resultados obtenidos por este método son 
difíciles de interpretar. La edad ósea obtenida con el método 
del atlas no tiene el mismo significado para dos niños sanos. 
En el caso de procesos patológicos el concepto de edad ósea 
se vuelve más complejo. Pyle (30) cita un ejemplo, una niña 
malnutrida de ocho años de edad en que su edad ósea fue eva­
luada como de cinco años pero los estadios de los huesos indi­
viduales variaban de 2.5 a 6.5 años. Por otro lado, uno de los 
fenómenos interesantes a medir en el proceso de crecimiento 
y desarrollo es la velocidad con que se procesan de un año 
para el otro. Usando las técnicas convencionales de edad ósea, 
este fenómeno puede ser enmascarado. Con el propósito de 
determinar la velocidad de maduración ósea un segundo gru­
po de métodos ha sido desarrollado. En este método se usa in­
dicadores de maturidad. En este caso, estándares con sus res­
pectivas desviaciones, son presentados para cada uno de los 
estadios de maduración para cada hueso individual. Aquí en­
contramos el método de Oxford descrito por Acheson (31) para 
niños preescolares de Inglaterra; Sutow y Ohwada (32) para 
niños japoneses; Tanner y Whitehouse (33) para niños de cla­
se media inglesa y el método conocido por “Red Graph” des­
crito por Pyle en 1948 (30).

Los estándares basados en los indicadores de maturidad 
tuvieron sus orígenes en el Atlas de Greulich-Pyle (2). Estos 
autores han reproducido de forma gráfica los diferentes es­
tadios de maduración para cada centro a las diferentes edades 
cronológicas. Con este método, en lugar de asignar una edad
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ósea promedio para el individuo, atribuyen una edad esque­
lética para cada centro en individual y recomiendan usar la 
amplitud entre las edades del centro más adelantado y el más 
retrasado como una medida que ellos creen estar relacionada 
con malnutrición o procesos endocrínicos patológicos del indi­
viduo evaluado. Estudiando una serie de rayos-X en niños pre- 
escolares de Inglaterra, Acheson ha tratado de compensar al­
gunas de las dificultades presentadas por el método de Pyle 
idealizando el conocido método Oxford. Este método consiste 
en asignar un número de puntos para cada indicador de matu- 
ridad a las diferentes edades. La ausencia de osificación tiene 
valor cero. Cuando indicios primarios de calcificación es ob­
servado, el valor es uno; cuando se nota forma en el centro 
el valor es 2; así sucesivamente. De esta forma en la evalua­
ción de la maturidad esquelética de un dado niño, el proceso 
consiste en asignar el punteo apropiado al estadio de cada 
centro visible en la película radiográfica y finalmente la suma 
total de los puntos será una medida directa de la maturidad 
esquelética del individuo. Esta forma más directa y simple de 
evaluar la maturidad esquelética ha servido como base a par­
tir de la cual Tanner-Whitehouse-Healy (23) desarrollaron 
nuevos estándares. El principio primordial de esta técnica es­
tá fundado en presupuesto de que existe una orden invariable 
en que se procesan las diferentes fases del desarrollo para ca­
da hueso. Esta orden es la misma para todos los individuos 
hasta donde los conocimientos actuales permiten, así mismo 
durante las enfermedades sistémicas y malnutrición.

Aunque los estadios tienen una confiabilidad universal­
mente comprobada ellos no suceden a un intervalo de tiempo 
constante. Los efectos de los factores extrínsicos adversos, 
particularmente malnutrición y enfermedades, actúan aumen­
tando el intervalo de tiempo requerido para pasar de un es­
tadio al inmediato posterior.

En el método T-W-H se describen ocho estadios para cada 
centro, excepto para el radio en que se describen 9. Cada uno 
de los estadios se acompaña de un esquema gráfico, una des­
cripción y su punto correspondiente. Estos estadios correspon­
den muy cerca a los dibujados por Pyle en su método (30). 
Las descripciones son bastantes precisas permitiendo una bue­
na réplica de resultados entre observadores (34). Uti­
lizando el método de T-W-H la maduración esquelética de los
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niños en el presente estudio fue evaluado. Los resultados se 
presentan en las Gráficas 4 y 5 para niños y niñas respectiva­
mente. El retraso en la maduración ósea se observa a partir 
del primer año de vida tanto para niños como para niñas. Los

LADINOS DE GUATEMALA ABERDEEN (TANNER!
ISC A*

Figura 4.— M aduración ósea de niños pre-escolares rura les  de G uatem ala.
Los resultados se com paran con los percentiles 10, 25, 50, 75 y 
90 de los patrones de T an n e r y col. (23 ) para nios de A b e rd e e n ,  

Ing la te rra .
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A N O S  D E  E D A D  

LADINOS DE GUATEM ALA x  ABERDEEN (TAN NER )
INC AP «AN O

F igura 5.— M aduración ósea de nikas pre-escolares rurales de G uatem ala.
Las resultados se com paran con los percentiles 10, 25, 50, 75, y 
90 de los patrones descritos por T an n er y  col. para niñas de 
A berdeen, In g la te rra .

valores correspondientes al grado de maduración alcanzada 
que en el primer año de vida se encuentra cerca del percentil 
50, van progresivamente decreciendo alcanzando el P25 en el 
segundo año hasta el PIO en el tercer año donde permanece 
hasta los seis años de edad. A partir de esta edad se observa 
un aumento rápido en la maduración ósea alcanzando el P25 
donde permanece hasta los ocho años de edad. Este patrón de 
maduración esquelética observado es mejor ilustrado si en lu­
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gar de expresarlos de forma acumulativa como en las Figuras 
4 y 5, son representados en términos de incrementos anuales, 
a velocidad de maduración. En la Fig. 6, los incrementos anua­
les de los valores indicadores de la maduración ósea están 
comparados con los valores calculados a partir del percentil 50 
de los patrones descritos para Tanner y colaboradores. Aquí 
observamos que en el primer año de vida la velocidad de ma­
duración está muy próxima a la velocidad calculada a partir 
del percentil 50 de los patrones. Sin embargo, es en el segun­
do año de vida donde se observa el retraso más marcado. A es-

VELOCIDAD DE MADURACION OSEA EN NIÑOS PRE-E5C0LARES RURALES DE GUATEMALA

Figura 6.— Velocidad de M aduración esquelética. Increm entos anuales en 
los valores índices de m aduración en niños pre-escolares ru ra ­
les de G uatem ala , com parados con los valores equivalentes  
calculados a p a rtir  del percentil 50 de los patrones descritos por 
T an n e r y  col.
---------------  Increm entos anuales de acuerdo con el patrón.
---------------Increm entos anuales en la m aduración ósea de los n i­

ños rura les  de G uatem ala.
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ta edad, los niños alcanzan solamente 30% de la velocidad es­
perada y las niñas aproximadamente 46%. A partir de esta 
edad, los niños van progresivamente aumentando la velocidad 
de maduración tendiendo hacia los valores esperados de acuer­
do con el patrón. Sin embargo, la recuperación es más rápida 
en el sexo femenino. A la edad de tres años mientras los niños 
presentan 57% de la velocidad esperada, las niñas la recupe­
ran en 70%.

De los 4 a los 6 años la velocidad de maduración se man­
tiene tanto para los niños como para las niñas dentro de lími­
tes aproximadamente constantes, oscilando entre 80% y 99% 
de las esperadas de acuerdo con el patrón.

A los siete años la velocidad de maduración de estos niños 
aumenta rápidamente sobrepasando los estándares a un má­
ximo de 200% en el séptimo año, regresando a los valores es­
perados a los ocho años de edad. Este fenómeno se observa un 
patrón de maduración esquelética diferente en el sexo mas­
culino cuando comparados al sexo femenino. La velocidad de 
recuperación por parte del sexo femenino es más rápido que 
el sexo masculino en todas las edades hasta los seis años. A 
esta edad el marcado “catch-up” es de la misma magnitud 
en los dos sexos.

Discusión:
Existen suficientes argumentos que nos inclinan a aceptar 

que tanto el crecimiento en longitud como la maduración es­
quelética están íntimamente reladonades, procesando de for­
ma simultánea en el niño sano. Aunque esta relación no sea 
lineal en todas las edades, es consistente de un niño para el 
otro. En la realidad, es esta la hipótesis en que Bayley ha ba­
sado para el desarrollo de su técnica para predicción de la es­
tatura adulta (24). La relación entre crecimiento y madura­
ción es tal que podríamos definir el potencial de crecimiento 
genéticamente determinado de un dado niño, como el núme­
ro de unidades de estatura que el niño adquiere para cada uni­
dad ganada en su maduración esquelética. El momento en 
que el individuo completa su maturidad esquelética en la vida 
adulta, coincide con su estatura final, porque un cartílago ma­
duro y totalmente osificado no permite crecimiento posterior.

Este proceso armónico y ordenado en el niño sano se pre­
senta completamente modificado cuando el niño se ha estado
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desarrollando en un ambiente que le es adverso.
Esta distorción en el patrón genéticamente predeterminado, 

por los factores ambientales adversos que hemos observado en 
los niños de nuestra serie. Los resultados obtenidos a través de 
las encuestas periódicas de morbilidad indican que las enfer­
medades diarreicas y las infecciones respiratorias son respon­
sables por más de 90% de las enfermedades encontradas.

Sin embargo, la incidencia de estas enfermedades es dis­
tinta en las diferentes edades. Los patrones de estas dos en­
fermedades están ilustrados en la Fig. 7. Las enfermedades

INCIDENCIA DE ENFERMEDADES DIARREICAS V RESPIRATORIAS UCD - 1968

Ceso/niño/año 

6-

4-

2 -

0­
1 2 3 4 5 6 7

EDAD EN ANOS Incop 69*114

F ig u ra  7.— In c id e n c ia  de e n fe rm e d a d e s  d ia rre ic a s  e in fecc ion es  re s p ira to ­
rias  en n iños p re -e s c o la re s  de áreas  ru ra le s  de G u a te m a la . U C D  
1968.

respiratorias encuentran su mayor incidencia en el primer año 
manteniéndose alta en el segundo y tercer años de vida, redu­
ciendo su incidencia posteriormente, para estabilizarse en las 
edades futuras.

En relación a las enfermedades diarreicas, la mayor inci­
dencia se observa en el segundo año de vida; siguiendo alta en 
el tercer año para disminuir en los demás períodos de edad.

Estos resultados están indicando que es durante los tres 
primeros años de vida en que se observan las más altas inci­
dencias de enfermedades diarreicas e infecciosas respiratorias.

ü  D!or-
l~~í Resp.

■
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Este período coincide con la época de mayor velocidad de cre­
cimiento del niño.

Las informaciones registradas por encuestas dietéticas, ha 
puesto en evidencia que el patrón de ingesta de alimentos no 
es diferente del observado para las enfermedades.

Los resultados se encuentran en las Gráficas 8, 9, 10. Es­
tos datos indican nuevamente que es en el segundo y tercer 
años de vida donde se observan las más bajas ingestas de ali­
mentos tanto en cantidad como en su contenido calórico y pro­
teico.

k9 UCD -1968

.9 0 ­

.80 ­

.70 -

.60-

2 3 4 5 6

EDAD EN AÑOS
Incap 69-115

Figura 8 .— R esu ltados de encuestas dietéticas de consumo. C antidad tota l 
de a lim ento  consumido por el niño pre-escolar durante el día. 
En estos resultados no está inclu ido el p rim er año de vida, por 
las d ificultades en estim ar la contribución de la leche m aterna  
a la dieta hab itual del niño.
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KCol.

1500 -

1400 - 

1300 - 

1200 - 

1100  

1000 

900

ENCUESTA D IETETIC A DE CONSUMO • K C cI/d io

600 -

500 - I  

4 0 0 -  I

300 J ■ -
EDAD EN ANOS

R.D . • 1 cr. - 900 K co l.; 2o. - 1300 K co l.; 3o. - 3250 K co l.; 4-5 os. - 3500 Kcol.

Incap 69• 116

Figura  9.— Encuesta d ietética de consumo:
Consumo calórico diario  de la d ieta hab itual de niños pre-esco- 
lares de áreas rurales de G uatem ala . No están incluidos los n i­
ños menores de un año, por no haber inform aciones sobre la 
contribución de la leche a la dieta habitual.
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ENCUESTA D IETETICA DE CONSUMO-PROTEINAS TOTALES gm/dia
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gm
8 0 -

70-

60

50-

40

EDAD EN ANOS

R.D. - 1 a. - 16 gm; 2-3 as. • 25 gm; 3-5 as - 30 gm.
Incap 6 9 - 11 7

Figura 10.— Encuesta d ietética de consumo:
Consumo d iario  de proteínas totales de la dieta hab itual de n i­

ños pre-escolares de áreas rurales de G uatem ala . No se in c lu ­
yen los menores de un año.

La alta incidencia de enfermedades infecciosas, repetidas 
con frecuencia, asociada a una dieta deficiente tanto en cali­
dad como en cantidad, en los períodos de mayor velocidad de 
crecimiento, podrían explicar el patrón de desarrollo esque­
lético observado. El efecto final es negativo. Un marcado re­
traso se observa tanto en el crecimiento como en la madura­
ción ósea. Sin embargo, existe una diferencia de respuesta en 
términos del desarrollo esquelético de los niños en relación 
a las niñas.

Si consideramos el efecto adverso del medio ambiente so­
bre el crecimiento en longitud del hueso en términos de la pre- 
valencia de “líneas de interrupción del crecimiento” este efec­
to es más marcado en las niñas. Durante el período de mayor 
velocidad de crecimiento o sea en los tres primeros años de 
vida la prevalencia de LT en las niñas es mayor que la obser­
vada en los niños. Por otro lado, el crecimiento también se 
hace por la adición de nuevos centros de osificación y el retra­
so en el aparecimiento de los centros propios del período de 
crecimiento más rápido, también es más marcado en los indi­
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viduos del sexo femenino. Cuando la prevalencia de LT pre­
domina en el sexo masculino, es en el período que coincide 
con la menor velociadd de crecimiento en la vida pre-escolar. 
Con la maduración ósea el fenómeno observado es diferente 
que el descrito para el crecimiento. Aunque el retraso en la 
maduración esquelética es evidente en los niños y niñas en los 
períodos de edad coincidentes con las más altas incidencias 
de enfermedad y malnutrición, la velocidad de recuperación 
es diferente.

Si consideramos los resultados ilustrados en la Fig. 6 iden­
tificamos dos períodos en la velocidad de maduración ósea. 
El primer período, que coincide con la mayor velocidad de 
crecimiento la velocidad de recuperación de la maduración 
ósea del sexo femenino, es más rápida que la observada en el 
sexo masculino, cuando comparadas a los patrones equiva­
lentes para cada sexo.

En el segundo período, la velocidad de recuperación en la 
maduración ósea es bastante similar en los dos sexos. Sin em­
bargo, el hecho interesante observado en este período es la 
marcada aceleración en la maduración ósea a los 7 años de 
edad. A esta edad, los incrementos anuales de los valores re­
presentativos de la maduración ósea, sobrepasan en más de 
100% los esperados de acuerdo con los patrones. Este aumen­
to súbdito, que estaría indicando un “catch-up” es observado 
en los dos sexos. A los 8 años los individuos regresan a la ve­
locidad esperada.

Para explicar este “catch-up” en la maduración ósea se 
nos ocurren tres hipótesis. La primera está en relación con la 
naturaleza del estudio. Los datos obtenidos son transversales, 
de tal suerte que diferentes niños fueron evaluados en las di­
ferentes edades.

Esto podría indicar que los efectos adversos de los factores 
ambientales, que podrían retrasar la maduración ósea han al­
canzado estos individuos a diferentes momentos de su vida. 
De esta forma los niños de siete años de edad en el momento 
del estudio, podrían haber tenido la influencia de estos fac­
tores en momentos no tan críticos, en lo que se refiere a su 
maduración ósea. Si fuera posible obtener datos en edades 
anteriores a los siete años estos niños podrían tener una ve­
locidad de maduración superior a la observada en cada una 
de las edades consideradas.
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Aunque la respuesta final a esta hipótesis sólo se podría dar 
con estudios longitudinales cuidadosos; nos parece poco pro­
bable. La muestra incluida en el presente estudio fue tomada 
en tres diferentes áreas. Aunque estas tres áreas sean homo­
géneas en relación a su macroambiente, la probabilidad de 
que estos factores adversos alcancen a los niños que actual­
mente tienen 7 años en las diferentes áreas, en momentos me­
nos críticos que sus compañeros más jóvenes, parece remota. 
Estudios previos realizados en estas áreas en época anteriores 
han descrito un patrón de enfermedades infecciosas y de mal- 
nutrición bastante similares a los observados por nosotros (35).

Una segunda hipótesis podría explicar el fenómeno obser­
vado. Durante el proceso de maduración ósea dos activida­
des se observan; la condroplasia y la osteogénesis.

Lo que se observa en la película radiográfica es el resulta­
do final de estos dos procesos, particularmente los resultados 
debido a acción osteogénica, caso contrario, este centro será 
penetrado por los rayos-X y no se observará imagen alguna 
en la película radiográfica. Aunque en condiciones favora­
bles estos dos fenómenos se pasan paralelamente, lo mismo 
no se aplica en condiciones de enfermedad.

De esta forma, si los efectos ambientales adversos retrasa­
ren más actividad osteogénica con poca o ninguna influencia 
sobre la actividad condroplásica el resultado sería un centro 
en su estadio de desarrollo apropiado, pero no visualizado en 
la película radiográfica por su transparencia a los rayos-X. 
Esta hipótesis implicaría en el efecto que tiene particularmen­
te las enfermedades infecciosas, sobre el metabolismo del Cal­
cio.

Observaciones en individuos (36) han indicado que bajo 
una ingestión de calcio apropiada la incidencia de una enfer­
medad infecciosa moderada produce un balance de calcio ne­
gativo. Esto podría indicar que en los niños estudiados la pre­
sencia constante de procesos infecciosos estaría inhibiendo el 
metabolismo del calcio. Cuando este factor adverso desapa­
rece, una rápida mineralización ocurriría haciendo visible el 
centro en las películas radiográficas. En este caso, la edad 
ósea podría no ser un buen indicador de la maduración alcan­
zada por el niño. Pues determinada por rayos-X traduciría 
simplemente la mayor o menor acción de la actividad osteo­
génica.
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Sin embargo, retraso en la maduración bajo condiciones 
extrínsicas desfavorables ha sido observada en niños de di­
ferentes países, pertenecientes a diferentes grupos étnicos, vi­
viendo en diferentes ambientes, tanto físico como social (4). 
Cuando el retraso en la maduración se observa él está siem­
pre acompañado de retraso en el crecimiento (4). En general, 
el efecto sobre el crecimiento es más marcado que el observa­
do en la maduración. Por otro lado, estudios experimentales 
realizados por Acheson (23) han demostrado que en condi­
ciones de malnutrición y enfermedades infecciosas, la activi­
dad osteoblástica, por lo tanto osteogénesis, es persistente y 
continuada. Sin embargo, la condroplasia o formación de nue­
vas células de tejido fibroso y cartílago está interrumpida o 
prácticamente ausente.

Este fenómeno ha sido comprobado por estudios histológi­
cos de la región epifiseal de niños (34) (35).

Además de esta evidencia, Dickerson (12) ha demostrado 
en condiciones experimentales, que durante el proceso de mal- 
nutrición, el tejido óseo presenta significativamente menos 
nitrógeno y colágeno, con ligero aumento de las concentracio­
nes de calcio, cuando comparado con el tejido óseo del bien 
nutrido. Como consecuencia la relación calcio-colágena se en­
cuentra marcadamente aumentada en el tejido óseo del mal- 
nutrido.

De esta forma parece que la interferencia con el metabo­
lismo del calcio no es el factor principal en el retraso de la 
maduración esquelética; de la forma como es evaluada por las 
películas radiográficas.

Una tercera hipótesis que podría explicar este fenómeno 
se relaciona con la teoría del “catch-up” expuesta por Tanner 
en 1952 (39).

Con el propósito de explicar mejor este fenómeno Tanner 
concibe al existencia en el Sistema Nervioso Central de un 
centro controlador del crecimiento y desarrollo. Este centro 
estaría formado por dos componentes, un estimulador y otro 
inhibidor del crecimiento. El centro inhibidor estaría constan­
temente enviando estímulos inhibiendo la acción del centro 
estimulador hasta asumir todo el comando de las actividades 
del centro controlador del crecimiento al alcanzar el indivi­
duo'la maturidad adulta.
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Los estímulos provenientes de los factores ambientales ad­
versos actuarían aumentando las actividades del centro inhi­
bidor de crecimiento. Una vez apartado este estímulo adverso, 
el centro estimulador asumiría el comando de las actividades 
y en un pequeño intervalo de tiempo estaría predominando1 
hasta que sus acciones fueran nuevamente contrarrestadas 
por las acciones del centro inhibidor y un nuevo equilibrio se 
establecería.

Aunque la presencia de este centro no ha sido comprobada 
en condiciones experimentales esto podría servir como base 
para explicar los fenómenos que ahora describimos en toda su 
extensión.

Analizando los datos de la Fig. 6 se observa que es duran­
te el segundo y tercer año de vida en que se observa el mayor 
retraso en la velocidad de maduración ósea. Este retraso se 
va haciendo menor en las edades futuras hasta el séptimo año 
cuando el “catch-up” se observa. Coincidiendo con el período 
de mayor retraso en la maduración ósea (2-3 años) se obser­
van las más altas incidencias de enfermedades infecciosas en 
los niños pre-escolares de estas áreas, particularmente enfer­
medades diarreicas e infecciosas respiratorias. Es durante es­
te mismo período que los niños son destetados consumiendo 
una dieta pobre, particularmente en proteínas y calorías de 
valor biológico inferior a las consumidas en las edades futu­
ras. A partir del quinto año de edad, la incidencia de enferme­
dades se reducen marcadamente, mientras el consumo de ali­
mentos de mayor valor biológico tiende a aumentar. Si asocia­
do al proceso infeccioso el niño tiene una dieta deficiente el 
resultado será más serio.

La baja ingesta de alimentos de alto valor nutritivo asocia­
da a altas pérdidas por los procesos infecciosos daría como re­
sultado final una cantidad insuficiente de nutrientes disponi­
ble para el proceso de crecimiento.

Esta baja disponibilidad de nutrientes serviría como estí­
mulo activando el centro inhibidor del crecimiento. Como re­
sultado retraso en su velocidad. A partir del quinto y sexto 
año de vida, la disminución brusca de la incidencia de enfer­
medades infecciosas, asociado a una dieta adecuada, aumenta­
ría la disponibilidad de nutrientes requeridos para el proceso 
de crecimiento y desarrollo. Este iría a actuar deprimiendo al 
centro inhibidor del crecimiento, dando oportunidad para que
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el centro estimulador manifestase todo su potencial acumula­
do. El resultado final sería el “catch-up” observado a los 7 
años.

Aunque esta hipótesis sea atractiva para explicar los fe­
nómenos aquí registrados, no ha sido comprobada la existen­
cia de tal centro. Si nembargo, hechos similares a los que he­
mos presentado, han sido informados por otros autores. En una 
serie de casos cuidadosamente estudiados por Prader y colabo­
radores (40), confirmando lo que se había informado previa­
mente y Acheson (441), estos han observado que el desarrollo 
está acelerado en individuos después de un período de retraso 
causado por enfermedad o desnutrición.

Esta aceleración se observa durante un cierto período de 
tiempo, a partir del cual el individuo regresa a la velocidad 
propia de su edad. A  esta tendencia del individuo a regresar a 
los canales de crecimiento que les caracterizan, después de 
que se desviaren de ellos, es lo que Prader y colaboradores 
denominan “homeorresis” (40).

En conclusión podríamos decir que bajo condiciones am­
bientales desfavorables homogéneas la respuesta en términos 
de desarrollo óseo, las niñas difieren de los niños.

Durante el período de mayor velocidad de crecimiento, las 
niñas presentan una mayor prevalencia de líneas transversal 
de detención del crecimiento óseo. Sin embargo, la recupera­
ción de la velocidad de maduración es más rápida en el sexo 
femenino que en el sexo masculino. Si recordamos la defini­
ción de potencial de crecimiento antes citada, las niñas ten­
drán menor oportunidad en manifestarlo que los niños, en un 
ambiente desfavorable.

Como resultado de esto, es de esperar que las niñas cuando 
adultas tendrán una estatura inferior a los adultos del sexo 
masculino.

S U M M A R Y
Nutr it ion  and infection interaction on the skeletal developm ent of children 

in a rural area of Guatem ala.

The skeletal development of 1,346 children from  three rural com muni­
ties in G uatem ala  was examined on the basis of X - r a y s  of the hand wrist.  
These data are compared w ith  those of Stuart,  et al., fo r  normal skeletal 
development. T h e  retarded skeletal development of the Guatemalan sam­
ple is discussed in terms of a va r ie ty  of environm ental factors wich are 
tho ukh t  to be involved. T h e  role of diet and illness are exam ined  In detail, 
as are apparent sex differences in the appearance of ossification centers.
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