EUDS

[ PASION POR EDUCAR |

MARIO MORALES ARGUETA

DRA. ORTIZ AFARO YANETH

RESUMEN

CRECIMIENTO Y DESARROLLO
BIOLOGICO

70 “A"

Comitdn de Dominguez, Chiapas a 12 de septiembre de
2025




Conceptos:

Crecimiento: El aumento en el tamafio y la masa corporales es el resultado de la
hipertrofia e hiperplasia celulares, proceso conocido como crecimiento celular

Desarrollo: Adquisicion de funciones como aumento en las complejidad bioquimica
y fisioldgica a través del tiempo comprender procesos de maduracion y adaptacion.

Crecimiento y desarrollo son los procesos paralelos en su evolucion e
interrelaciones qué forman una unidad que depende y esta determinada por
factores, inicia en el momento de la concepcion y culmina al final de la adolescencia,
periodo durante el cual se alcanza la madurez en sus aspectos fisico, psicosocial y
reproductivo.. Los cambios en la organizacion y diferenciacion funcional de tejidos,
organos y sistemas son el resultado del proceso de desarrollo o maduracion y
adaptacion. Esta pauta nace de la interaccion de factores genéticos,
neuroendocrinos y ambientales, que establecen el potencial del crecimiento y la
magnitud en que este potencial se expresa. La informacion genética determina en
forma muy precisa la secuencia y los tiempos en que estos procesos deben ocurrir

El crecimiento y el desarrollo de un nifio se pueden dividir en cuatro periodos:

La lactancia

Los afios preescolares

La etapa media de la nifiez

e La adolescencia

Poco después del nacimiento, un bebé pierde normalmente del 10% al 12% de su
peso al nacer. A las 2 semanas de edad, el bebé debe empezar a tener un
crecimiento y aumento de peso rapidos.

De los 4 a los 6 meses de edad, un bebé debe tener el doble del peso que tenia al
nacer. Durante la segunda mitad del primer afio de vida, el crecimiento no es tan
rapido. Entre las edades de 1 a 2 afos, un nifio que empieza a caminar solo
aumentara aproximadamente 5 libras (2,2 kg). De los 2 a los 5 afios, el aumento de
peso permanece en una tasa de aproximadamente 5 libras (2,2 kg) por afo.

Entre los 2 y los 10 afos, el nifio crece a un ritmo constante. Luego se inicia un
aumento repentino en el crecimiento con la llegada de la pubertad, en algin
momento entre los 9y los 15 afos.



Generalidades del crecimiento y desarrollo biolégico

Distincion basica

. Crecimiento: cambio cuantitativo: aumento de tamafio y masa corporal
por hiperplasia (més células), hipertrofia (células mas grandes) y
acrecion (mas matriz/agua/minerales). Ej.: ganar talla, peso, perimetro
cefalico, mineralizacion ésea.

. Desarrollo: cambio cualitativo y funcional: maduracion de érganos y
sistemas, adquisicion de hitos (motor, lenguaje, cognitivo,
socioemaocional) y especializacién de funciones. Ej.: sostén cefalico,
marcha, lenguaje expresivo, control de esfinteres.

Se despliegan a lo largo de etapas (prenatal, neonatal, lactante, preescolar, escolar,
pubertad/adolescencia y adultez temprana) con velocidades diferentes.

1) Caracteristicas universales del crecimiento y desarrollo
1. Universalidad con variabilidad individual

Todos los humanos crecen y se desarrollan siguiendo patrones comunes, pero el
ritmo y la magnitud varian por genética, sexo, origen étnico y ambiente.

Ejemplo: dos nifios sanos de 2 afios pueden estar en percentiles distintos de talla 'y
ambos ser normales.

2. Continuidad y progresividad

Es un proceso continuo desde la concepcion hasta la madurez, pero con
aceleraciones y desaceleraciones. No hay “saltos magicos”, sino acumulacion de
cambios.

Ejemplo: tras un rapido crecimiento fetal y del lactante, la velocidad cae en la nifiez
y vuelve a acelerar con el estiron puberal.

3. Secuencialidad y orden

Los hitos emergen en un orden predecible. No se “saltan” etapas aunque puede
haber pequefias variaciones de tiempo.

Ejemplo motor:* control cefalico — sedestacion — bipedestaciéon — marcha.

Ejemplo fino:* prension palmar — pinza radial — pinza fina.



4. Direccionalidad del desarrollo

. *Céfalo—caudal: primero maduran cabeza y cuello, luego tronco y
piernas.

. Proximo—distal: control del eje corporal antes que manos y dedos.

. De lo general a lo especifico: movimientos toscos preceden a

destrezas finas.

5. Diferenciacién e integracion

Las funciones pasan de globales a especializadas (diferenciacion) y luego se
integran entre sistemas.

Ejemplo: el habla requiere coordinacion respiratoria, fonatoria, auditiva y cognitiva.
6. Interdependencia entre dominios
El avance en un dominio favorece otros.

Ejemplo: la marcha amplia la exploracion — estimula lenguaje y cognicion; el juego
social potencia funciones ejecutivas.

7. Velocidad variable y “picos”

. Réapida: vida fetal y primer afio (perimetro cefalico y talla).

. Lenta: niflez media.

. Rapida: pubertad (pico de velocidad de crecimiento, cierre epifisario
después).

Se observan fenémenos de catch-up (recuperacion) y catch-Down (ajuste) tras
cambios ambientales o de salud.

8. Plasticidad y periodos sensibles

Existe capacidad de adaptacion; los primeros afios presentan ventanas de alta
sensibilidad a estimulos (nutricion, lenguaje, apego). Cambios positivos 0 negativos
en estas fases tienen efectos duraderos.

Ejemplo: estimulacion temprana favorece lenguaje; carencias severas pueden dejar
secuelas.

9. Canalizacion (homeorhesis)

La genética define un “canal” de crecimiento hacia el que el nifio tiende a volver si
las condiciones mejoran tras una desviacién temporal.



Limite: la recuperacién no siempre es completa si hubo déficit prolongado en
periodos criticos.

10. Predictibilidad estadistica

Aunque unico, el crecimiento es modelable con curvas de percentiles o Z-scores
(OMS/CDC). Las trayectorias tienden a “mantener su carril” salvo enfermedad o
cambios ambientales notables.

11. Sincronia relativa y asincronias

Los sistemas tienen tempos propios (cerebro vs masculo vs tejido adiposo). Puede
haber asincronias normales (p. €j., lenguaje avanzado con motricidad promedio) o
patoldgicas si la discrepancia es marcada.

12. Diferencias por sexo

En promedio, las nifias inician pubertad antes, alcanzan el pico de crecimiento antes
y cierran epifisis antes; los nifios suelen alcanzar mayor talla final y mas masa
magra.

Como se mide en la préactica

. Crecimiento: antropometria seriada (talla, peso, IMC, perimetro
cefalico), pliegues cutaneos, perimetros; interpretaciéon con curvas
OMS/CDC por edad y sexo.

. Desarrollo: tamizajes estandarizados por dominios (motor grueso/fino,
lenguaje, personal-social/cognitivo) y observacion clinica de hitos.

2) Factores determinantes del crecimiento y desarrollo

A) Genéticos y epigenéticos

. Herencia poligénica: la talla parental predice el “canal” de talla (talla
genética diana).

. Eje GH-IGF-1 y genes del cartilago de crecimiento: determinan
velocidad y potencial.

. Cromosomopatias/sindromes: p. ej., Turner (baja talla), Marfan (talla

alta), Down (perfil de desarrollo particular), Prader—Willi (hipotonia,
hiperfagia).



Epigenética: nutricion y estrés prenatal/postnatal pueden modificar la
expresion génica (metilacion), con efectos en crecimiento y riesgo
metabdlico futuro.

B) Endocrinos y metabdlicos

Hormona de crecimiento (GH) / IGF-1: motor principal de la velocidad
lineal.

Hormonas tiroideas: criticas para neurodesarrollo y crecimiento;
hipotiroidismo frena talla y desarrollo.

Insulina: anabdlica; su déficit/exceso altera crecimiento.

Hormonas sexuales: disparan el estirén puberal y la maduracién 6sea;
su exceso o déficit adelanta/atrasa pubertad y talla final.
Vitamina D, calcio, PTH: indispensables para mineralizacion 6sea.

C) Factores prenatales (maternos—placentarios—fetales)

Estado nutricional materno y ganancia ponderal: déficit — RCIU
(restriccion de crecimiento intrauterino); exceso — macrosomia y
riesgo metabdlico.

Enfermedades maternas: HTA, diabetes, infecciones (TORCH),
anemias.

Exposicion a toxicos: tabaco (bajo peso al nacer), alcohol (sindrome
alcoholico fetal), drogas, ciertos farmacos.

Funcion placentaria y flujo uteroplacentario: determinan aporte de
oxigeno y nutrientes.

Edad materna e intervalos intergenésicos, gestaciones multiples y
complicaciones obstétricas.

Sexo fetal y genética del feto.

D) Perinatales

Prematuridad y bajo peso al nacer: mayor riesgo de morbilidad inicial
y trayectorias de catch-up variables.

Asfixia, sepsis, ictericia severa: pueden afectar neurodesarrollo.
Contacto piel con piel y lactancia precoz: favorecen crecimiento y
regulacion neuroendocrina.

E) Nutricién postnatal

Lactancia materna exclusiva 0—6 meses y adecuada alimentacion
complementaria (6—24 meses) con densidad caldrica y proteica
suficiente.



Micronutrientes: hierro (previene anemia y mejora desarrollo
cognitivo), yodo (tiroides y neurodesarrollo), zinc (crecimiento lineal),
vitaminas Ay D.

Malnutricion:

Desnutricion crénica — talla baja (stunting) y efectos cognitivos.
Desnutricién aguda — emaciacién (wasting).

Obesidad — pubertad adelantada (en nifias), alteraciones ortopédicas
y metabdlicas.

Inseguridad alimentaria y practicas de alimentacion (introduccion
tardia o inadecuada de alimentos, ultra procesados).

F) Salud y enfermedad

Infecciones repetidas (diarreas, parasitosis, infecciones respiratorias)
consumen energia y reducen ingesta.

Enfermedades crénicas (cardiopatias, nefropatias, EIll, celiaquia,
fibrosis quistica, hemoglobinopatias) impactan talla y peso.
Medicamentos (p. €j., corticoides cronicos) pueden frenar crecimiento.
Salud bucal: dolor/alteraciones dentales limitan alimentacion.

G) Ambiente fisico

Agua y saneamiento: diarreas cronicas por ambientes insalubres
frenan crecimiento.

Contaminantes (plomo, pesticidas): neurotoxicidad y alteraciones
endocrinas.

Altitud (hipoxia crénica): puede asociarse a menor talla.

Clima y estacionalidad: modulan infecciones y actividad fisica.
Exposicion solar: sintesis de vitamina D.

H) Factores psicosociales y de crianza

Apego seguro, sensibilidad del cuidador y estimulacién temprana
(hablar, leer, juego): impulsan lenguaje y funciones ejecutivas.

Estrés toxico (violencia, negligencia): eleva cortisol, afecta crecimiento
y sinaptogénesis (failure to thrive no organico).

Escolaridad de los cuidadores, red de apoyo, practicas culturales y
rutinas.

Sueiio suficiente y de calidad: durante el suefio profundo se libera GH.

I) Estilo de vida

Actividad fisica y juego activo: estimulan masa ésea y muscular,
coordinacion y salud mental.



. Sedentarismo/pantallas: asocian con sobrepeso y retrasos en lenguaje
si desplazan la interaccion humana.

Maduraciéon 6sea

La osificacion endocondral es el proceso bioldgico responsable de la formacion de
los huesos largos del cuerpo humano, tanto en el esqueleto axial, como las
vértebras y las costillas, como en el esqueleto apendicular, que incluye las
extremidades; estd regulada temporoespacialmente por diversos factores de
crecimiento, citocinas y hormonas que controlan susvias _ de
sefalizacion descendentes y factores de transcripcion especificos. Estudios
genéticos han identificado varios factores de transcripcion necesarios para la
osificacion endocondral, incluyendo miembros de las familias Sox9 y Runx2, y
Osterix. Ademas, la investigacion bioguimica ha demostrado como estos factores
de transcripcion regulan la osificacion endocondral. Cabe destacar que estos
factores de transcripcion forman una red compleja pero armonizada durante la
osificacion endocondral. Recientemente, demostramos el papel multifuncional de
Sox9 en la osificaciéon endocondral. el enlace Runx2-Osterix era crucial para la
osificacion endocondral. Su origen se remonta a las primeras etapas de la
embriogénesis, cuando células del mesodermo paraxial se organizan en estructuras
llamadas somitas, de las cuales surgen los esclerotomos que daran lugar a las
vértebras. A su vez, el esqueleto apendicular se deriva del mesodermo lateral. La
disposicion precisa de los huesos en los diferentes ejes corporales depende de la
accion coordinada de multiples sefiales moleculares, como FGF, Shh, BMP, Wnts y
la via de Notch; El proceso comienza cuando células mesenquimales se condensan
en los sitios donde se formaran los huesos. A diferencia de la osificacién
intramembranosa, en este caso dichas células no se convierten en osteoblastos,
sino en condrocitos, encargados de producir una matriz extracelular rica en
colageno tipo Il y proteoglicanos. Esto genera un molde de cartilago que servira
como guia para el futuro hueso. Posteriormente, los condrocitos proliferan y se
organizan, pero en la region central dejan de multiplicarse y entran en un proceso
de maduracién que culmina en su hipertrofia. Estos condrocitos hipertroficos

producen colageno tipo X y promueven la calcificacion de la matriz cartilaginosa. Al


https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/signal-transduction
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mismo tiempo, inducen al pericondrio a diferenciarse en osteoblastos, que forman
un collar 6seo alrededor del molde, constituyendo la base del hueso cortical; Con el
avance del desarrollo, vasos sanguineos penetran el nudcleo del cartilago
hipertrofico, estableciendo el centro de osificacion primario. Este proceso esta
acompafado de la apoptosis de condrocitos, la resorcion del cartilago calcificado
por osteoclastos y la deposicion de matriz 6sea por osteoblastos. La interaccion
cercana entre células é6seas y vasos sanguineos resulta crucial para la

transformacién del molde en hueso funcional.

Tiempo después, nuevos vasos invaden la epifisis, estableciendo los centros
secundarios de osificacion. Entre ellos y la metafisis queda la placa de crecimiento,
cuya actividad garantiza el alargamiento de los huesos durante la infancia y la
adolescencia. Con el cierre de estas placas, mediado por el estrégeno en ambos
sexos, cesa el crecimiento longitudinal. Sin embargo, el hueso sigue remodelandose
durante toda la vida: la esponjosa primaria se reemplaza por hueso lamelar
secundario, y el hueso cortical se renueva de manera constante gracias al equilibrio
entre osteoclastos y osteoblastos, o que asegura la homeostasis mineral y la

resistencia mecanica del esqueleto.

Un aspecto destacado es que los mecanismos embrionarios de formacion 6sea se
repiten en la vida adulta durante la reparacién de fracturas. A diferencia de otros
tejidos que cicatrizan con tejido fibroso, el hueso se regenera produciendo tejido
nuevo idéntico al original. En este proceso intervienen tanto la osificacion
intramembranosa como la endocondral, dependiendo del tipo de fractura y de las
condiciones locales. La similitud con el desarrollo fetal ha sido confirmada por
estudios moleculares que muestran la activacion de las mismas vias de
sefalizacion, aunque se ha visto que algunas moléculas que no son esenciales en
la formacion embrionaria si resultan indispensables para la reparacion 6sea en el

adulto.
5 pasos para la osificacion endocondral:

1. Las células mesenquimales se diferencian en condrocitos y forman el modelo

de cartilago para el hueso.



2. Los condrocitos cerca del centro del modelo de cartilago experimentan
hipertrofia y alteran el contenido de la matriz que secretan, lo que permite la

mineralizacion.

3. Los condrocitos sufren apoptosis debido a la disminucion de la disponibilidad
de nutrientes; los vasos sanguineos invaden Yy transportan células

osteogeénicas.

4. El centro de osificacion primario se forma en la region diafisaria del periostio,

llamada collar peridstico.

5. Los centros de osificacion secundarios se desarrollan en la region epifisaria

después del nacimiento
Osificacion intramembranosa

es el mecanismo por el cual se forman los huesos planos del cuerpo y cdmo sanan
las fracturas con reduccion anatémica y bajo movimiento interfragmentario. Como
su nombre lo indica, la formacion 6sea ocurre dentro de un tejido membranoso, sin
la presencia de un intermedio cartilaginoso, donde las células se diferencian
directamente en osteoblastos y comienzan a depositar matriz 6seo; Durante el
proceso de osificacion intramembranosa (también conocido como osificacién
desmal) las células mesenquimales se diferencian en osteoblastos, que

directamente comienzan a depositar hueso.

En la osificacion intramembranosa , un grupo de células mesenquimales dentro de
un area altamente vascularizada del tejido conectivo embrionario prolifera y se
diferencia directamente en preosteoblastos y posteriormente en osteoblastos. Estas

células sintetizan y secretan trabéculas osteoides que formaran la futura médula

0sea hematopoyética. Posteriormente, el hueso reticular se remodela y es
reemplazado progresivamente por hueso lamelar maduro. En las primeras etapas
de la vida fetal humana, comienzan la reabsorcién y la aposicion, de modo que

el hueso esponjoso ocupa el centro de la masa, mientras que una capa de hueso

cortical se forma en cada superficie mediante la adicién continua de nuevas laminas

Oseas por parte de los osteoblastos activos. Los osteoclastos reabsorben el hueso
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desde la superficie interna para mantener un grosor y una forma proporcionales.
Este mecanismo genera los huesos planos del craneo y las claviculas laterales. El
primer paso en la osificacion intramembranosa es la formacion de condensaciones
mesenquimales, que se diferencian en preosteoblastos proliferantes y finalmente se
convierten en osteoblastos depositantes de hueso; Los huesos planos del craneo
se forman en capas de tejido conectivo llamadas membrana esqueletogénica, que
se encuentra entre la duramadre (la membrana que envuelve el cerebro) y la dermis.
Estos huesos crecen constantemente por nueva diferenciacion osteogénica y la
deposicion de nuevo material 6seo en sus margenes. En su fase de crecimiento,
estos huesos no se fusionan sino que permanecen separados por estructuras
especializadas, las Este es un proceso intrincadamente equilibrado, y una
diferenciacion prematura de las células mesenquimales provoca la fusion prematura

de las suturas y la craneosinostosis.
5 pasos de la osificacion intramembranosa:

1. Las células mesenquimales se diferencian en osteoblastos y se agrupan en

centros de osificacion.

2. Los osteoblastos quedan atrapados por el osteoide que secretan,

transformandolos en osteocitos.
3. Se forman el hueso trabecular y el periostio
4. El hueso cortical se forma superficialmente al hueso trabecular.

5. Los vasos sanguineos forman la médula roja

Desnutricién

Cuando hablamos de malnutricion nos referimos a cualquier desviacion del estado
Optimo de nutricidn, ya sea por exceso o por defecto, debemos recordar que también
incluiria los trastornos por exceso, es decir, el sobrepeso y la obesidad. una persona
con sobrepeso u obesidad puede presentar deficiencias nutricionales como, por
ejemplo, deficiencias de micronutrientes, lo que perjudicaria su crecimiento, su
salud y su calidad de vida.



La desnutricion se define asi como un desequilibrio entre los requerimientos de
nutrientes y la ingesta, lo que da lugar a déficits acumulativos de energia, proteinas
y/o micronutrientes que pueden afectar negativamente al crecimiento y desarrollo e
inducir cambios fisiolégicos y metabodlicos que pueden alterar la capacidad de
respuesta ante los procesos patologicos o implicar el deterioro de la respuesta
inmunitaria.

Causas: aporte insuficiente de nutrientes, aumento de las necesidades o
inadecuada utilizacion de los nutrientes secundario a una patologia

Clasificacion: ASPEN define la desnutricién en 5 dominios de acuerdo a estos se
clasifican

Los dominios son:

Paradmetros antropométricos.

Crecimiento.

Cronicidad de la desnutricion.

Etiologia y patogenia.

Resultados funcionales o sobre el desarrollo.

arnNE

e - En funcién de su cronicidad: considerando su velocidad de instauracion y el
tiempo de evolucion, se puede clasificar en desnutriciébn aguda y crénica >3
meses

e - En funcién de los parametros antropométricos: la desnutricion aguda se
define por una pérdida ponderal. Se identifica por la disminucién: del peso
para la talla, del z-score de la relacion pesof/talla y/o del indice de masa
corporal (IMC).

e - En funcion de su etiologia o patogenia: en este caso podemos diferenciar
entre desnutricion por disminucién de la ingesta o ayuno (consecuencia de
una dieta con cantidades o nutrientes insuficientes) y desnutricion secundaria
a enfermedades y/o estados inflamatorios (consecuencia de las alteraciones
gue produce el estado de enfermedad en el paciente). O enfermedades
mixtas

Otras causas factores tipo psicoldgicos, dolor o alteraciones en la dieta.

Clinicamente, la SAM se clasifica en dos formas principales: marasmo, causado por
una deficiencia calorica general, y kwashiorkor, debido principalmente a una
deficiencia grave de proteinas en la dieta a pesar de una ingesta energética
adecuada o casi adecuada. También puede presentarse una forma mixta,
marasmo-kwashiorkor, que combina caracteristicas de ambas.



Los nifios con emaciacion grave presentan una pérdida marcada de masa grasa y
muscular. Aquellos con kwashiorkor presentan edema bilateral, a menudo con
emaciacion minima o nular

Epidemidlogia: En relacion con la desnutricion datos de prevalencia en paises de
ingresos bajos y medios. La SAM causa 300.000 muertes al afio y contribuye a la
mitad de las muertes reportadas en nifios pequefios. [6] Esta afeccion se asocia
con tasas mas altas de hospitalizaciones pediatricas en paises con recursos
limitados y tasas de mortalidad de hasta el 20 %

La antopometria, la medicion del tamafio y las dimensiones fisicas de un nifio, es la
herramienta mas utilizada para cuantificar la desnutriciéon pediatrica. Los nifios con
marasmo en la forma de SAM presentan emaciacion grave, definida por una
puntuacion z de peso para la talla superior a 3 desviaciones estandar por debajo de
la media, segun la edad y el sexo, 0, en nifios de 6 a 59 meses, una circunferencia
braquial de 115 mm o menos.

Las tablas de crecimiento de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) y los
Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades son las referencias mas
utilizadas para los estdndares de crecimiento

El tratamiento debe considerarse en diversos niveles:

I. En el @mbito individual: detectar oportunamente la desnutricion, eliminar la
causa, alimentar de manera adecuada y eliminar los procesos asociados.

II. En el d&mbito familiar: mejorar la distribucion de los ingresos, jerarquizar los
gastos y los requerimientos, educacién nutricional, educacién higiénica y
planificacion familiar.

lll. En el ambito comunal: Produccién de alimentos, transporte y distribucion de los
mismos, promocién general de la salud, aprovechar los recursos, elevar los ingresos
y mejorar las fuentes de trabajo.

En la desnutricién de primer grado es suficiente el manejo con el apoyo dietético,
mediante una dieta que cumpla las leyes de la alimentacién. Es necesario eliminar
los factores que condicionen el aprovechamiento inadecuado de los alimentos.
Estos pacientes se manejan extrahospitalariamente.

En la desnutricion La terapéutica empleada en el Hospital Infantil de México, para
combatir la desnutricion de segundo y tercer grado se inicia a través de alimentacion
progresiva y cuidadosa con leches descremadas total o parcialmente; se ha visto
que la recuperacion nutricia en lactantes con marasmo alimentados con formula
lactea de inicio o aislado de proteina de soya tienen una recuperacion similar,
desnutrido de tercer grado presenta vomitos, la via oral debe iniciarse lo antes
posible, primero con soluciones glucosadas, una vez tolerada ésta, se iniciara con
dieta lactea diluida a medio volumen, posteriormente a dilucion normal, seguida del


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK559224/

