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RESUMEN
Objetivo: Evaluar la maduración ósea en niños obesos y comparar los hallazgos entre el atlas venezolano de maduración ósea y
el atlas internacional de Greulich-Pyle.
Métodos: Se recolectaron los datos de 30 niños obesos con edades comprendidas entre 1 y 12 años, incluyendo las variables peso,
talla, sexo, edad cronológica, edad ósea y nivel socioeconómico, en un estudio de corte transversal. La maduración ósea fue
evaluada con el atlas de Greulich-Pyle como patrón internacional  (PI) y con el atlas de maduración ósea del venezolano como
patrón nacional (PN). Para el análisis inferencial se empleó la prueba t de Student y el análisis de regresión lineal.
Resultados: En los niños estudiados hubo mayor prevalencia del sexo masculino 56,7% (n=17) y del estrato social IV 63,3%
(n=19). Se demostró que la mayoría de los niños presentaban adelanto de la maduración ósea. Al evaluarlos por el PN, el 60%
(n=18) de los niños presentaban adelanto de la maduración ósea, y con el PI, solo el 23,3% (n=7) tenían adelanto, siendo una
diferencia estadísticamente significativa (p=0,0001). No se encontró relación con la edad, sexo y nivel socioeconómico.
Conclusiónes: Se ratifica un adelanto de la maduración ósea en niños obesos. El patrón de referencia para la evaluación de la
edad ósea debería ser el PN, dadas las características particulares de crecimiento y maduración ósea del niño venezolano.
Palabras Claves: Obesidad, maduración ósea, atlas de maduración ósea.

ABSTRACT
Objective: To evaluate bone maturation in obese children and to compare the findings from the Venezuelan atlas of bone
maturation and the international atlas of Greulich.Pyle.
Methods: The data of 30 obese children aged between 1 and 12 years, including weight, height, sex, chronological age, bone age
and socioeconomic level were collected, in a cross-sectional study. To evaluate the bone age were used the Atlas of Greulich-Pyle
method as an international pattern (IP) and the Venezuelan bone maturation atlas as the national pattern (NP). The student t test
and linear regression analysis were the statistical analysis applied.
Results: There was higher prevalence of male 56,7% (n=17) and the social strata IV, 63,3% (n=19). The most of the children had
advancement in their bone maturation. With the NP, the 60% (n=18) of the children showed advanced bone age, and with the IP,
only the 23,3% (n=7), being a statistically significant difference (p=0.0001). No relationship was found with age, sex and socioeco-
nomic status.
Conclusions: It ratifies an advancement of bone maturation in obese children. The reference for assessing bone age should be
the NP, given the particular characteristics of bone growth and maturation of the Venezuelan child.
Key words: Obesity, bone maturation, Atlas of bone maturation

INTRODUCCIÓN
La valoración del grado de madurez ósea es importante
para determinar de  manera aproximada la “edad
biológica”, la cual se relaciona mejor que la edad
cronológica con determinadas funciones, y además,
permite conocer el ritmo de crecimiento. La maduración
ósea es el mejor indicador de la maduración física,
presenta como ventaja sobre la evaluación de la
maduración sexual y dental, que puede realizarse du-
rante todo el ciclo evolutivo del niño. El proceso de
maduración ósea puede definirse como la

transformación de las estructuras fibrosas y
cartilaginosas del esqueleto en tejido calcificado, se
inicia a la sexta semana de gestación y termina al final
de la adolescencia1-3.
La velocidad y tipo de maduración esquelética se
encuentra condicionada por la interacción de factores
genéticos y ambientales. Los factores genéticos
determinan el ritmo y orden de maduración en cada
uno de los huesos, con la influencia genética del sexo,
factores de origen autosómico y la especificidad de la
raza.  Los adultos y los niños mayores de raza negra
tienen mayor masa ósea que los adultos de raza blanca,
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pero no se ha podido determinar a que edad se
producen estas diferencias ni su causa4,5.
Por otra parte, el ritmo y orden de maduración ósea
predeterminada genéticamente, puede modificarse por
factores ambientales como la nutrición y las
enfermedades6. En condiciones de vida inadecuadas,
como  las que acompañan a la desnutrición y a las
enfermedades crónicas, se producen adaptaciones
biológicas para asegurar la supervivencia del
organismo que pueden llegar a afectar la
proporcionalidad de los segmentos y la talla adulta del
sujeto7,8. La obesidad exógena se asocia con aceleración
de la velocidad de crecimiento y de la maduración ósea.
Esto se debe tener en cuenta para evitar la
sobreestimación en la talla final de los niños obesos9.
La edad ósea está más avanzada en niños
afroamericanos que en los   caucásicos y se relaciona
significativamente con la masa corporal10. En niños
obesos  se ha reportado un aumento de la talla en
relación con el aumento de la edad ósea. El aumento
de la maduración ósea y de la talla, está  en relación
directa con los índices de masa corporal10. El avance en
la maduración ósea prepuberal y en la pubertad
temprana se ha relacionado con el aumento de los
niveles de leptina, lo cual podría iniciar la secreción
pulsátil de la hormona liberadora de gonadotrofina y
la cascada de eventos puberales11,12.
Para la determinación de la edad ósea se dispone de
diversos métodos; el más conocido y más usado, es el
método del Atlas de Greulich y Pyle13, debido a la
sencillez y bajo costo. Consiste en la realización de una
radiografía de la muñeca y mano izquierda, la cual se
compara con una serie de estándares de referencia.
Basados en el estudio de una radiografía de mano y
muñeca izquierda, la Fundación Centro de Estudios
sobre Crecimiento y Desarrollo de la Población
Venezolana (FUNDACREDESA) realizó  un estudio
integral, para establecer el valor de referencia para
maduración ósea de los niños venezolanos14. Este
estudio  determinó que los venezolanos, especialmente
durante la etapa de pubertad, muestran grandes
diferencias en su maduración cuando se les compara
con patrones de referencia utilizados
internacionalmente ya que se comportan como
maduradores tempranos14-16. Las diferencias observadas
en el ritmo de crecimiento y de maduración que
caracteriza a los venezolanos limitan el uso de las
referencias internacionales para evaluarlos, y fue esto
lo que motivó  la elaboración del Atlas de Maduración
Ósea del Venezolano14,17,18.
El propósito de este trabajo fue determinar la edad
cronológica y la edad ósea en niños y adolescentes
obesos, utilizando dos patrones de referencia: el

internacional,  de Greulich y Pyle (PI) y el  nacional, el
Atlas de Maduración del Venezolano (PN). También se
determinó el efecto del estrato social, el sexo y la in-
gesta calórica  sobre la edad ósea.

MATERIALES Y MÉTODOS
Se estudiaron 30 niños y adolescentes con diagnóstico
de obesidad, 17 (57%) varones y 13 (43%) hembras,
cuyas edades estuvieron comprendidas entre los 3 años
11 meses y los 12 años 6 meses, con promedio de 8 años
8 meses. Fueron captados en el Servicio de Nutrición y
Crecimiento del Departamento de Pediatría y la Unidad
de Endocrinología, del Instituto Autónomo Hospital
Universitario de los Andes (IAHULA), en el período
comprendido entre Enero - Julio 2006. Se  incluyeron
solo aquellos cuyos padres autorizaron el ingreso  al
estudio. Se excluyeron los niños con: enfermedades
crónicas como asma, síndrome nefrótico; síndromes
genéticos como el Síndrome de Down, de Turner y de
Prader Willi; enfermedades del sistema nervioso cen-
tral; uso de medicamentos esteroideos, antialérgicos o
antineoplásicos; estigmas de  maduración sexual y otras
enfermedades agudas o crónicas que afecten el estado
nutricional.
Se les realizó una evaluación dietética a través del
recordatorio de 24 horas y la frecuencia de consumo
de alimentos19. Se evaluó la condición socioeconómica
con el método de Graffar modificado para Venezuela20.
Se les realizó una evaluación antropométrica: peso, talla
y se calculó el índice de masa corporal (IMC: Peso/
Talla2). Las medidas somatométricas se realizaron con
los niños en ropa interior ligera. Las técnicas e
instrumentos de medición  empleados son los
recomendados por el Programa Biológico Internacional
de las Naciones Unidas21.
La evaluación del estado nutricional se realizó por la
combinación de indicadores (peso-talla, peso-edad,
talla-edad) a través de las gráficas de la Organización
Mundial  de la Salud (OMS-NCHS) adoptado por el
Taller de Evaluación  Antropométrica  del  Estado
Nutricional  y  utilizado  por   el Sistema de  Vigilancia
Nutricional (SISVAN)  del  Instituto  Nacional de
Nutrición  (INN),  el cual establece  los  puntos  de  corte
para  normalidad  entre  los percentiles P10 y P9022,23.
Se consideraron obesos aquellos niños que presentaban
P/E ó P/T en ó por encima del P97, y aquellos con un
IMC en ó por encima del P97.
Para la determinación de la maduración ósea se les
realizó una radiografía de mano y muñeca izquierda.
Los resultados se compararon con el patrón
internacional (PI)13 y con el nacional (PN)24. Todas las
interpretaciones radiográficas fueron realizadas por un
solo evaluador para evitar el error interobservador, sin
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que éste conociera la identidad de los pacientes.
Las variables cuantitativas se presentan como media
aritmética ± desviación estándar y las categóricas en
número y porcentaje. La inferencia estadística se calculó
utilizando la t-student en las variables continuas. Para
establecer asociaciones entre variables categóricas se
aplicó el chi2. Para determinar el efecto que ejercen las
variables IMC, consumo real de calorías totales (CT) y
diferencia entre el consumo real y el consumo ideal
(DC) sobre la predicción de la edad ósea, se utilizó el
análisis de regresión lineal múltiple.

RESULTADOS
El peso promedio fue de 43,6 ± 12,5 kg., y el rango de
24,2 a 74,7 kg.  La talla promedio fue de 1,33 ± 0,12 m y
el rango  de  1,03 m a 1,53 m. El IMC fue 24,01±3,34. La
edad cronológica promedio fue de 8 años 8 meses ± 2
años 3 meses y expresado en meses fue de 104,2±28,0,
rango de 47-51 meses. La edad ósea determinada por
el PI fue de 8 años 9 meses (105,8±31,1m), y según el
PN fue de 9 años 10 meses (118,2±30,4m).  (Tabla I).

Al comparar la edad cronológica con la edad ósea,
calculada según el PN,  se obtuvo que la edad  ósea en
los niños obesos es significativamente mayor que la
edad cronológica (p<0.0001). La edad ósea calculada
según el PI no fue estadísticamente diferente de la edad
cronológica. Al comparar los dos métodos utilizados
para el cálculo de la edad ósea se observó que el PN
arrojó un resultado significativamente mayor (p<0,0001)
que el obtenido con el PI.
El estado de maduración determinado a partir del PN,
indicó que el 60% (n=18) de los niños  se encontraban
adelantados y un 40% (n=12) normales. Según el PI  el
23.3% (n=7) se encontraban adelantados, el 60% (n=18)
normales y un 16.7% (n=5) fueron catalogados como
retardado (Fig 1). Vale la pena resaltar que los métodos
señalados no coincidieron al clasificar los niños, ya que
con el  PI se detectó un 16.7% como retardo en su
maduración, en tanto que con el PN ninguno de los
niños estudiados estuvo en esta categoría.

Tabla I. Peso, talla, edad cronológica y ósea en niños y adolescentes
obesos.

Variables Promedio ± DS

Peso (Kg) 43,60 ± 12,50
Talla (m) 1,33 ±   0,12
IMC (kg/m2) 24,01 ± 3,34
Edad cronológica (meses) 104,20 ± 28,00
Edad ósea (PN) (meses) 118,17 ± 30,36*
Edad ósea (PI) (meses) 105,77 ± 31,11

PN: Patrón Nacional. PI: Patrón Internacional
* p=0,0001 vs Edad Cronológica y PI

Fig. 1.  Estado de maduración calculado  con el patrón nacional
(PN) y con el patrón internacional (PI).

En relación al estado de maduración ósea según el PN
y el sexo de los niños obesos, en la tabla II se puede
apreciar que un porcentaje mayor de los varones tuvo
una maduración adelantada, sin llegar a ser
estadísticamente significativo, de manera que el sexo
no se encontró asociado con el estado de maduración.
Resultados similares se obtuvieron al buscar la
asociación con la maduración ósea según el PI.

Tabla II. Sexo y estado de maduración ósea según PN. N(%).

Sexo Masculinon Femeninon Valor de p
n=17 n=13

Normal 6 (35) 6 (46) 0,41
Adelantada 11 (64) 7 (54)
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El Consumo total de calorías reales  osciló entre 1053 y
4034 calorías, con un consumo promedio de 2014 ± 677
calorías. Al compararlo con el consumo ideal de cada
niño, se obtuvo una diferencia promedio de + 954 ± 660
calorías, lo que evidencia un exceso en el consumo de
calorías.
Según el nivel socioeconómico, el 16.7% (n=5)
pertenecieron al estrato V, el 63.3% (n=19) de los  sujetos
se ubicaron  en el nivel socioeconómico IV, el 16.7%
(n=5) en el estrato III, el 3.3% (n=1) al estrato II y ninguno
en el estrato I. Entre el nivel socioeconómico y el estado
de maduración ósea, según ambos métodos, no se
obtuvo asociación estadística.
Con el fin de conocer si las variables IMC, consumo
total de calorías reales y diferencia entre calorías totales
y calorías ideales (DC) pueden ser predictoras o
explicativas de la edad ósea (calculada con el PN), se
aplicó el análisis de regresión lineal múltiple. En la tabla
III se presentan los valores de los coeficientes beta
estandarizados y no estandarizados, el estadístico t y
su correspondiente valor de probabilidad asociado. Bajo
la columna de los coeficientes estandarizados se puede
observar el peso relativo que cada una de las variables
independientes ejerce sobre la predicción de la edad
ósea. Las variables que ejercen mayor peso son el
consumo total de calorías reales y la diferencia entre
calorías totales reales e ideales. No se evidencia
influencia del IMC.

y en los cambios metabólicos que ocasiona, llegando al
consenso de que la causa fundamental radica en un
desequilibrio en el gasto energético y el gasto
calórico26,27;  pero por otro lado también se señala que
los factores como historia familiar de obesidad, sexo y
nivel socio-económico desempeñan un papel
importante en el desarrollo de la obesidad en la
infancia28,29. En el grupo de estudio, la ingesta calórica
fue superior a los valores de referencia de la población
venezolana30 lo cual reafirma que el exceso en la in-
gesta es uno de los factores implicados en la etiología
de la obesidad31, excesos relativamente pequeños en la
ingesta energética, pero mantenidos durante largo
tiempo, producen aumentos significativos en la grasa
corporal. Sin embargo, no se puede determinar si la
obesidad está causada por una ingesta excesiva o un
gasto reducido25,26.
Se ha descrito que la  obesidad infantil es mas frecuente
en niveles socioeconómicos bajos28,32. Nuestro estudio
evidencia una mayor frecuencia de pacientes en el nivel
socio-económico IV o pobreza crítica, ya que son niños
que acudieron a la consulta del Servicio de Nutrición y
Crecimiento o de Endocrinología de nuestro hospital.
Uno de los aspectos más estudiados en la niñez, es la
influencia que la obesidad ejerce en el crecimiento y
desarrollo, planteando que el niño obeso parece crecer
más rápido que el niño normal, pero no está claro si su
maduración sexual u ósea se encuentran aceleradas33.
Es indudable que para señalar diferencias en el
crecimiento y en la maduración debemos considerar
que existe una variación individual normal, y dentro
de esa variabilidad debe considerarse el ritmo de
maduración o tiempo34. Estudios sobre crecimiento y
maduración en nuestro país han determinado que el
niño o adolescente venezolano presenta gran
variabilidad en su ritmo o tiempo de crecimiento35,36.
El ritmo o tiempo de maduración está determinado
genéticamente, pero los factores ambientales tienen una
gran influencia, especialmente la nutrición y las
condiciones socioeconómicas.
En este estudio, la edad ósea obtenida con el patrón de
referencia internacional no fue diferente de la edad
cronológica, mientras que al utilizar el patrón de
referencia nacional esta fue mayor. Es importante
señalar que esta diferencia puede ser atribuible al
origen del patrón internacional, el cual  proviene de
poblaciones con características y estilos de vida muy
distintos al nuestro. La utilización del patrón de
referencia nacional, es importante para la evaluación
del estado nutricional y de la maduración ósea ya que
se basa en el perfil genético-ambiental de nuestra
población.  Las diferencias importantes en el ritmo o
tiempo de crecimiento y maduración que caracterizan

Tabla III.  Análisis de Regresión Lineal Múltiple para predecir Edad
Ósea de niños obesos incluyendo las variables: IMC, consumo de
calorías totales (CT) y diferencia entre calorías totales  y calorías
ideales (DC).

Variables Coeficientes  no Coeficientes Significación
estandarizados  estandarizados T Estadística
B Error  Tïpico

Constante -9,897 2,004 -4,939 <0,00**
VCT real 0,16 0,002 4,343 8,192 <0,00**
Dif VCT 0,16 0,002 4,297 7,971 <0,00**
IMC 0,115 0,77 0,152 1,501       0,145

* Significativo ± = 0.05 ** Significativo ± = 0.01

DISCUSIÓN
La obesidad infantil es una enfermedad preocupante,
no solo por sus consecuencias a largo plazo, sino porque
se relaciona de modo significativo con el desarrollo
posterior de enfermedades cardiovasculares y
potencialmente con un mayor riesgo de mortalidad en
edades tempranas del promedio estimado según la
expectativa de vida de la población en general25.
Numerosas investigaciones se han enfocado al estudio
de los factores modificables que intervienen en el
desarrollo de la obesidad en la infancia y adolescencia
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a los venezolanos limitan el uso de referencias
internacionales.
Es evidente el adelanto en la maduración ósea en estos
niños obesos, lo cual coincide con las observaciones
realizadas por otros autores37-38, sin embargo difiere de
otros quienes no obtienen variaciones en la maduración
ósea39-40.
Por otro lado, Frisancho41, señala que el exceso de peso
se asocia a un aumento del ritmo del crecimiento y a
un inicio temprano de la maduración. Estudios
realizados por Gran y Haskell42 en los que mide la grasa
por métodos radiográficos hallaron que los sujetos con
más grasa son más altos y tienen una maduración ósea
más acelerada. El adelanto en la maduración ósea
observada en niños y adolescentes obesos podría ser
atribuible  al aumento en la secreción de andrógenos
adrenales38,43, sin embargo, otros autores en
investigaciones similares no han encontrado niveles
elevados de andrógenos adrenales ni tal aceleración de
la edad ósea44-46. Cabe destacar que la edad ósea
acelerada,  podría condicionar a una maduración sexual
adelantada y llevar a una menor talla final adulta.
Al estudiar las variables que ejercen influencia en la
predicción de la edad ósea,  el consumo de calorías
reales y la diferencia entre las calorías reales e ideales
en exceso, son factores fuertemente predictores para la
aceleración o adelanto de la edad ósea, tal y como lo
han señalado otros estudios26,42,43.
Se puede concluir que en niños y adolescentes obesos,
la maduración ósea está adelantada o acelerada cuando
se utiliza para su cálculo el patrón de referencia
nacional. Debido a la diferencia obtenida con el patrón
de crecimiento internacional, es evidente que el patrón
de referencia a utilizar, para la evaluación de la edad
ósea, debe ser el Atlas de Maduración Ósea del
Venezolano. No hubo asociación de la edad ósea con el
sexo y el nivel socio-económico. El consumo total de
calorías y la diferencia entre las calorías reales e ideales
son variables  predictoras  para la edad ósea.
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