
RESUMEN

Los trastornos del crecimiento en la infancia son uno de los 
motivos de consulta más frecuentes en Pediatría. El pediatra de 
Atención Primaria vigila a diario el crecimiento de los niños, por 
lo que su papel es crucial en la detección precoz de la talla baja. 

Conocer las indicaciones y criterios del tratamiento con hor-
mona de crecimiento recombinante (rGH) puede ayudar a iden-
tificar mejor a los posibles candidatos, adelantando el inicio del 
tratamiento y mejorando así la respuesta. 

Además, en los últimos años han sido aceptadas nuevas in-
dicaciones de tratamiento, por lo que actualmente podrían 
existir pacientes con talla baja, que no cumplían criterios de 
tratamiento previamente, que podrían beneficiarse del mismo. 

INTRODUCCIÓN

La hormona de crecimiento (GH) o somatotropina es una 
proteína secretada a nivel hipofisario por las células somatotro-
pas; ejerce su acción principal sobre el hueso y tejido conectivo, 
estimulando el crecimiento longitudinal durante la infancia. 
Asimismo, posee acciones metabólicas como la estimulación 
de la lipólisis y la síntesis proteica, ejerce una acción antiinsulí-
nica y mejora la mineralización ósea, entre otras.

La secreción de GH por la adenohipófisis es pulsátil: se al-
canzan los picos más altos durante el sueño profundo y puede 
llegar a ser completamente indetectable en otros momentos 
del día. La secreción de GH se encuentra regulada por un com-
plejo sistema, pudiendo estimularse en casos de estrés, hipo-
glucemia, hipotensión o ejercicio.

Los niños que presenten un estancamiento de la talla o de la 
velocidad de crecimiento, talla inferior a la talla genética o talla 
en -2 desviaciones estándar (DE) deben ser estudiados. El estu-
dio de la talla debe realizarse con curvas de crecimiento actua-
lizadas, en función del sexo y la etnia, utilizando las curvas de 
estudios transversales para mediciones aisladas, y de estudios 
longitudinales para poder valorar la velocidad del crecimiento.

La valoración inicial del niño con talla baja debe incluir una 
anamnesis exhaustiva, una exploración física completa y estu-
dios analíticos y radiológicos para poder descartar otras causas 
de talla baja como anemia, hipotiroidismo, diabetes, displasias 
óseas, raquitismo, enfermedades renales o patologías metabó-
licas (Tabla 1).

El objetivo de este artículo es revisar las indicaciones actua-
les de tratamiento con GH, así como los puntos claves del se-
guimiento de estos pacientes que día a día pasan por nuestras 
consultas. 

Puesta al día en… 
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INDICACIONES DE TRATAMIENTO CON 
HORMONA DE CRECIMIENTO

La hormona de crecimiento se utiliza como tratamiento des-
de mediados del siglo XX. Inicialmente se extraía de hipófisis 
humanas, y la escasa disponibilidad condicionaba que se limi-
tara su uso únicamente al déficit severo de GH. Los avances en 
las técnicas genéticas permitieron el desarrollo de la hormona 
de crecimiento recombinante (rGH), idéntica a la natural, lo que 
optimizó los tratamientos y permitió el estudio y aplicación en 
otras patologías.

Las indicaciones aprobadas actualmente por la Agencia Es-
pañola del Medicamento y Productos Sanitarios (AEMPS) para el 
tratamiento con hormona de crecimiento recombinante1 son:
	 �Déficit clásico o defecto de hormona de crecimiento.
	 �Trastorno del crecimiento asociado a síndrome de Turner.
	 �Trastorno del crecimiento asociado a niños nacidos pe-

queños para su edad gestacional (PEG), sin crecimiento 
recuperador.

	 �Síndrome de Prader-Willi.
	 �Trastorno del crecimiento asociado a insuficiencia renal 

crónica. 
	 �Deficiencia de crecimiento asociado a alteración en el 

gen SHOX.
En otros países, además de estas indicaciones, el tratamiento 

ha sido aprobado para niños con talla baja idiopática y niños con 
trastorno de crecimiento asociado a síndrome de Noonan, pero de 
momento estas indicaciones no han sido aprobadas en España.

La rGH se dispensa en las indicaciones autorizadas por el mi-
nisterio, con cargo a los presupuestos de la Sanidad Pública, pero 
se exige para ello el diagnóstico hospitalario y la aprobación por 

parte de un comité de expertos (nacional o autonómico) de un 
protocolo de tratamiento, con consentimiento informado y re-
visión anual.

Deficit clásico de hormona de crecimiento
El déficit clásico de hormona de crecimiento fue una de las 

primeras indicaciones de tratamiento con GH. Numerosos estu-
dios han observado mejoría de la talla final en estos niños, espe-
cialmente cuando el tratamiento se inicia de manera precoz2.

El diagnóstico del déficit de hormona de crecimiento se basa 
en parámetros auxológicos y estudios analíticos. En ocasiones, 
el déficit clásico puede debutar en periodo neonatal con clínica 
de hipoglucemia, ictericia prolongada y malformaciones geni-
tales, aunque en la mayoría de los casos se manifiesta como 
deterioro progresivo de la talla en los primeros años de vida.

El déficit de GH neonatal no precisa del cumplimiento de 
ningún requisito auxológico para iniciar el tratamiento; el ini-
cio precoz del mismo no solo mejora la talla final del paciente, 
sino que ayuda al manejo inicial de la clínica metabólica asocia-
da como la hipoglucemia3.

La característica clínica del déficit de GH de aparición más 
tardía es el retraso del crecimiento. Los criterios definidos por el 
comité asesor para poder iniciar el tratamiento en este caso sí 
que son fundamentalmente auxológicos4. 
	 �Talla inferior a -2 DE o inferior a 1 DE de la talla media 

parental y, en su caso, predicción de talla adulta inferior 
a la talla genética en más de 1 DE.

	 �Velocidad de crecimiento disminuida de manera mante-
nida, durante al menos seis meses, encontrándose por 
debajo del percentil 10 para su edad ósea correspon-
diente.

Tabla 1. Estudios complementarios en el niño con talla baja

Edad ósea Menores de 2 años: radiografía lateral  de tobillo y pie izquierdo
Mayores de 2 años: radiografía posteroanterior de muñeca no dominante

Estudios analíticos • �Hemograma y perfil férrico
• �Bioquímica básica (iones, glucosa, urea, creatinina, transaminasas, proteínas y albúmina, reactantes de fase aguda si se 

sospecha patología inflamatoria o aguda)
• �Perfil fosfocálcico (calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, vitamina D)
• �Anticuerpos de enfermedad celíaca
• �Gasometría  venosa
• �Urocultivo
• �Coprocultivo o parásitos especialmente si asocia talla baja y retraso ponderal
• �Función tiroidea (TSH, T4 libre)
• �Función eje hormona de crecimiento: IGF-1 e IGFBP-3 (sus resultados pueden verse muy influenciados por la edad, estado 

nutricional y desarrollo puberal del niño)

Otros Cariotipo
Cortisol libre en orina 24 h
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	 �Retraso de la maduración ósea en más de un año con res-
pecto a la edad cronológica, salvo en el caso de que se aso-
cie a pubertad precoz central secundaria a radioterapia.

En caso de sospecha clínica de déficit de GH se debe deter-
minar la somatomedina C (IGF-1) y la proteína transportadora 
(IGFBP-3). La IGF-1 es un polipéptido que producen algunos te-
jidos, como el hígado, en respuesta a la GH hipofisaria. Una vez 
sintetizada, forma un complejo en el plasma al unirse a la 
IGFBP-3 y la subunidad ácido lábil (ALS) para poder ejercer su 
acción en los diferentes tejidos. A diferencia de la hormona de 
crecimiento, la IGF-1 y la IGFBP-3 no tienen una secreción pul-
sátil, lo que facilita su interpretación. Cuando sus cifras se en-
cuentran disminuidas, se debe sospechar un déficit de GH 
siempre que se descarten otros factores que en ocasiones pue-
den modificarlas como la malnutrición, el hipotiroidismo o al-
gunas hepatopatías.

Finalmente, para completar el estudio, se deben realizar 
pruebas de estimulación de GH que nos permitan valorar el pico 
máximo de secreción de la hormona, resultando patológicos en 
caso de presentar picos de GH inferiores a los valores de referen-
cia según el laboratorio. Una vez confirmado el déficit de GH, 
siempre se debe realizar una prueba de imagen que informe del 
estado de la hipófisis, ya que en muchos casos esta se puede 
encontrar alterada (ectopia, hipoplasia, agenesia, lesión tumo-
ral…), justificando así la secreción patológica de la hormona.

Trastorno de crecimiento asociado a síndrome de Turner
El síndrome de Turner es un trastorno cromosómico produ-

cido por la monosomía total o parcial del cromosoma X.
La presentación clínica es muy variable: en ocasiones se de-

tecta en periodo prenatal, y en otras puede pasar desapercibida 
hasta la adolescencia, donde se manifiesta como amenorrea 
primaria.

Las manifestaciones más características de este síndrome, 
además del fenotipo típico (pterigium colli, tórax ancho, mami-
las separadas, inserción baja de pelo, cubitus valgo, hábito 
pseudohercúleo, alteraciones dentales y ungueales…), en oca-
siones poco llamativo, son la disgenesia gonadal y la talla baja. 
Esta última se cree que puede ser debida a la haploinsuficiencia 
del gen SHOX, entre otras causas.

La frecuencia de este síndrome hace que sea recomendable 
realizar un cariotipo en toda niña con talla baja sin otra causa 
diagnosticada, para descartarlo aunque el fenotipo no lo sugiera.

El retraso de crecimiento asociado al síndrome de Turner se 
puede beneficiar del tratamiento con rGH. Se estima que estas 
niñas podrían presentar una ganancia de unos 7-10 cm al reci-
bir el tratamiento en comparación con las que no lo reciben5. 

Algunos estudios, además, han observado que el inicio precoz a 
partir de los dos años de edad, consigue mejores resultados de 
talla final que el tratamiento a altas dosis posteriormente. Por 
ello, se debe valorar el inicio del tratamiento tras el diagnóstico 
citogenético, a partir de los dos años de vida, si presenta retraso 
de crecimiento durante al menos seis meses.

Retraso del crecimiento asociado a insuficiencia renal 
crónica
El retraso de crecimiento asociado a la insuficiencia renal 

crónica (IRC) se relaciona con múltiples factores etiológicos, en-
tre los que se encuentran la propia enfermedad renal, la inade-
cuada nutrición, la osteodistrofia renal, la acidosis metabólica 
y la insensibilidad a la GH.

Algunos estudios han observado que el tratamiento con rGH 
mejora considerablemente la talla en estos pacientes, obser-
vándose una mejoría de la talla y velocidad de crecimiento, es-
pecialmente en los primeros dos años de tratamiento, pudien-
do llegar a alcanzar tallas adultas dentro de la normalidad6. 

Por esta razón estaría indicado el inicio de tratamiento en 
niños con insuficiencia renal crónica, a partir de los dos años de 
edad, y en estado prepuberal, que se encuentren en tratamien-
to crónico de diálisis, siempre que presenten un retraso de cre-
cimiento diagnosticado.

Previo al inicio del tratamiento se debe optimizar el estado 
nutricional, hidroelectrolítico, y metabólico, y haber intentado 
disminuir la dosis de corticoides a la mínima eficaz.

En los niños con IRC que finalmente reciben un trasplante 
renal, el tratamiento con rGH debe ser suspendido, y en caso de 
que persista el retraso del crecimiento, a pesar de tener una 
función renal normal, se puede valorar el reinicio del tratamien-
to, ya que se ha observado una mejoría de la talla posterior6. 

En algunos casos, el tratamiento de estos niños se ha rela-
cionado con un aumento de la incidencia de hipertensión intra-
craneal idiopática, epifisiolisis de la cabeza femoral y empeora-
miento de escoliosis ya existente. Sin embargo, no se ha 
observado empeoramiento o repercusión sobre la función re-
nal, aunque en ocasiones pueden aumentar ligeramente los 
niveles de creatinina durante el tratamiento7. 

El inicio del tratamiento estaría especialmente contraindica-
do en estos niños en caso de patología cardiovascular severa, 
osteopatía severa, diabetes mellitus manifiesta, enfermedad 
maligna activa, o trasplante renal. 

Síndrome de Prader-Willi
El síndrome de Prader-Willi es la forma de obesidad sindró-

mica más frecuente en la infancia. Está producido por 
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una inactivación o pérdida de los genes de la región 15q11-q13 
heredados del padre, que no pueden ser complementados por 
genes maternos, ya que se encuentran silenciados por un me-
canismo de imprinting genético.

Los niños con síndrome de Prader-Willi pueden presentar 
clínica ya en el periodo prenatal, con disminución de los movi-
mientos fetales, que en muchas ocasiones produce presenta-
ciones podálicas. Posteriormente, en el periodo neonatal, se 
comienza a observar hipotonía severa, criptorquidia o clítoris 
hipoplásico, y problemas para la alimentación, dando lugar a 
un fallo de medro progresivo en los primeros meses de vida. En 
la infancia precoz, comienza la hiperfagia compulsiva, produ-
ciendo una ganancia ponderal importante y obesidad, lo que se 
acompaña en algunos casos del deterioro progresivo de la talla.

La variabilidad clínica en función de la edad llevó a Holm en 
1993 a unificar unos criterios diagnósticos clínicos (Tabla 2) 
para orientar el diagnóstico y valorar en qué casos se debería 
solicitar estudio genético para confirmar la enfermedad8.

El síndrome de Prader–Willi es una de las indicaciones acep-
tadas para el tratamiento con rGH. Los objetivos del tratamien-
to difieren en parte de los de las otras indicaciones, ya que en 
este caso los beneficios de la hormona de crecimiento no resi-
den tan solo en el crecimiento longitudinal, sino también en 
ayudar a mejorar la composición corporal en cuanto a la grasa 
y la densidad mineral ósea9. Por este motivo, el tratamiento con 
rGH, estaría indicado en estos niños tras la confirmación gené-
tica, a partir de los dos años de vida.

El tratamiento con rGH en el síndrome de Prader-Willi se 
debe realizar con especial precaución, debido a que se han des-
crito un mayor número de complicaciones, especialmente respi-
ratorias, que suelen aparecer en las primeras semanas de trata-
miento. El inicio o la continuidad del tratamiento estarían 
contraindicados en caso de obesidad mórbida, diabetes mellitus 
o intolerancia a la glucosa, síndrome de apnea del sueño, hiper-
trofia obstructiva amigdaloadenoidea, escoliosis mayor de 20°, 
enfermedad aguda, proceso tumoral activo o edad ósea adulta. 

La mayor incidencia de complicaciones, justifica que antes 
de iniciar el tratamiento sea preciso, además de realizar una 
analítica completa y estudios básicos como en el resto de las 
indicaciones, realizar un estudio polisomnográfico, estudio de 
composición corporal mediante densitometría ósea (DXA) o im-
pedanciometría, estudio radiológico de columna, y test de tole-
rancia a la glucosa. 

Una vez iniciado el tratamiento, se realizarán controles perió-
dicos como en las otras indicaciones, pero además se debe tener 
un estricto control de la posible aparición de síndrome de apnea-
hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), alteración del perfil li-
pídico o glucémico, así como empeoramiento de la obesidad.

Trastorno del crecimiento en niños nacidos pequeños para 
la edad gestacional (PEG)
Un niño es considerado PEG cuando presenta una longitud 

y/o peso al nacimiento igual o inferior a -2 DE para su población 
de referencia, edad gestacional y sexo.

Tabla 2. Criterios clínicos diagnósticos del síndrome de Prader-Willi

Criterios mayores • �Hipotonía neonatal, con succión débil, que mejora progresivamente con la edad
• �Problemas de alimentación, con escasa ganancia ponderal
• �Rápido aumento de peso pasados los 12 meses de vida y antes de los 6 años, con obesidad central
• �Rasgos faciales (3 o más): dolicocefalia, diámetro bitemporal estrecho, ojos almendrados, boca pequeña, comisuras bucales 

hacia abajo
• �Hipogonadismo
• �Hipoplasia genital: hipoplasia escrotal, criptorquidia, pene y/o testículos rudimentarios en varones; ausencia o hipoplasia 

grave de labios menores y/o clítoris en las niñas.
• �Maduración gonadal incompleta o retrasada con signos de retraso puberal a los 16 años
• �Retraso global del desarrollo psicomotor en menores de 6 años. Retraso mental de ligero a moderado, o problemas de 

aprendizaje en niños mayores
• �Hiperfagia, búsqueda y obsesión por la comida
• �Delección 15q11-q13, u otra anomalía de dicha región cromosómica incluyendo la disomía uniparental materna

Criterios menores • �Actividad fetal reducida o letargo, o llanto débil en el lactante que mejora progresivamente con la edad
• �Problemas de comportamiento (al menos 5): rabietas, arranques violentos, comportamiento obsesivo-compulsivo, tendencia 

a discutir, inflexible, manipulador, posesivo, terco, ladrón y mentiroso
• �Somnolencia diurna, síndrome de apnea de sueño

Se considerará el diagnóstico en:
Menores de 3 años: 5 puntos de los que al menos 4 serán criterios principales
Mayores de 3 años: 8 puntos y corresponder 5 ó más puntos a los criterios principales
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La mayoría de estos niños presentan un crecimiento recupe-
rador, también denominado catch-up, en los primeros dos años 
de vida, alcanzando el percentil 3 a esa edad, y pudiendo llegar 
a alcanzar una talla adulta normal, aunque generalmente 1 DE 
inferior a lo que les correspondería10. Sin embargo, hasta un 
10% de estos niños no presentan ese crecimiento recuperador 
y, en el caso de los PEG que además son prematuros, puede ver-
se retrasado. 

El tratamiento con hormona de crecimiento debe ser consi-
derado cuando un niño nacido PEG que no presenta un creci-
miento recuperador en los primeros cuatro años de vida, se 
mantiene con una talla inferior a -2,5 DE y/o menor de -1 DE 
ajustada a la talla diana.

El tratamiento con rGH produce una mejoría en la talla final, 
siendo necesarias dosis mayores que las empleadas en el défi-
cit clásico de GH, ya que se piensa que podría existir una cierta 
resistencia relativa a la hormona y sus derivados. 

Previo al inicio del tratamiento es necesario descartar cua-
dros sindrómicos asociados a los niños PEG, como pueden ser 
el síndrome de Silver-Russell, así como trastornos del metabo-
lismo hidrocarbonado (diabetes mellitus, resistencia insulínica 
o intolerancia hidrocarbonada) ya que existe una mayor predis-
posición en estos niños, aunque se ha visto que ese efecto es 
reversible al suspender el tratamiento. Por este motivo, es fun-
damental, además del adecuado control auxológico, realizar 
controles periódicos de presión arterial, y controles analíticos 
anuales que incluyan glucemia e insulinemia basales, glicohe-
moglobina, lipidograma, y perfil tiroideo.

Retraso del crecimiento asociado a alteración  
del gen SHOX
El gen short stature homeobox (SHOX) se localiza en la re-

gión pseudoautosómica 1 o PAR1 del brazo corto de ambos cro-
mosomas sexuales (X e Y), escapándose a la inactivación del 
cromosoma X, y sufriendo recombinación durante la meiosis11.

La clínica derivada de la alteración del gen SHOX afecta fun-
damentalmente a la talla y es dosis dependiente; por ello, en 
función de la cantidad del material genético alterado, el espec-
tro y la gravedad pueden ser variables. Algunos de estos pacien-
tes pueden presentar exclusivamente talla baja, otros altera-
ciones radiológicas características de la discondrosteosis de 
Léri-Weill, existiendo además formas graves como la displasia 
mesomélica de Langer, en la que existe alteración de los dos 
alelos del gen SHOX11.

La alteración del gen SHOX se encuentra en alrededor del 
2-15 % de los pacientes diagnosticados previamente de talla 
baja idiopática. Muchos se diagnostican de manera tardía, 

especialmente cuando no existen signos radiológicos que lo 
sugieran, ya que las deformidades son evolutivas y pueden no 
estar presentes en los primeros años de vida. Por ello, debemos 
sospechar alteración del gen SHOX en pacientes con talla baja 
familiar con patrón de herencia autosómica dominante. 

El retraso del crecimiento asociado al gen SHOX fue una de 
las últimas indicaciones aprobadas para el tratamiento con 
rGH. Tras el descubrimiento del gen, se pensó que estos pacien-
tes debían mejorar al recibir tratamiento con rGH, al igual que 
ocurría en las niñas con síndrome de Turner.

Varios estudios posteriores mostraron que el crecimiento en 
niños con alteración del gen SHOX mejoraba con este trata-
miento, incrementándose la velocidad de crecimiento y au-
mentando la talla final, observándose resultados similares en 
estos pacientes y en las niñas con síndrome de Turner12. 

El tratamiento con rGH estaría indicado tras el estudio de 
genética molecular y la confirmación de la mutación del gen, 
siempre que el paciente sea mayor de dos años de edad y pre-
sente un retraso de crecimiento.

Otras indicaciones 
El tratamiento de rGH se utiliza en otros países con otras 

indicaciones, entre las que se encuentran los niños con síndro-
me de Noonan y los pacientes con talla baja idiopática (TBI), 
una de las indicaciones más polémicas. En España, de momen-
to, no está autorizado su uso para estas indicaciones.

La TBI engloba a un gran grupo de los pacientes con talla 
baja, en los que no se encuentra ninguna causa que lo justifi-
que. En 2003 la Food and Drug Administration (FDA) aprobó el 
uso de rGH en estos niños cuando presentan una talla en -2,25 
DE y una velocidad de crecimiento enlentecida. Los estudios 
existentes sobre los beneficios de la rGH en la TBI aún son esca-
sos; algunos sí que observan ganancias en la talla a corto plazo 
y en la talla final, aunque la talla adulta alcanzada generalmen-
te se sigue manteniendo en el límite bajo de la normalidad13,14. 

El tratamiento del síndrome de Noonan ha sido aprobado en 
EE. UU. por la FDA, con estudios que sugieren una mejoría de la 
velocidad de crecimiento y una mayor ganancia de talla en 
comparación con los niños no tratados, aunque los estudios 
son aún escasos y a corto plazo14,15.

DOSIS DE RGH SEGÚN LA INDICACIÓN

La hormona de crecimiento recombinante se administra en 
todos los casos de manera subcutánea y en una única dosis 
nocturna.
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La dosis varía de una indicación a otra, dosificándose habi-
tualmente en función del peso, excepto si existe obesidad o 
síndrome de Turner, en las que se suele hacer en función de la 
superficie corporal (Tabla 3). 

La dosis de rGH se irá modificando periódicamente basán-
dose en la velocidad de crecimiento, los niveles de IGF-1 e 
IGFBP-3, o la aparición de algún efecto secundario o contraindi-
cación, que pueda condicionar la disminución de la dosis o in-
cluso la suspensión del tratamiento.

En caso de sospecha de no respuesta al tratamiento, se debe 
tener en cuenta la dosis administrada, revisar la técnica de ad-
ministración y especialmente la adhesión al tratamiento, una 
de las causas más frecuentes de no respuesta. En caso de que 
todo esté correcto, se debe valorar el aumento de la dosis y en 
caso de no mejoría, el tratamiento debería ser suspendido. 

SEGUIMIENTO Y CONTROLES EN LOS PACIENTES 
TRATADOS

Todos los pacientes en tratamiento con rGH deben realizar 
controles periódicos de peso, talla y velocidad de crecimiento al 
menos cada 3-6 meses, así como toma de presión arterial.

Anualmente se debe realizar estudio analítico para controlar 
especialmente los niveles de IGF-1 e IGFBP-3, el perfil tiroideo 
para descartar la aparición de hipotiroidismo y el perfil glucémico.

Además se debe vigilar que no exista una aceleración excesi-
va de la edad ósea que pueda perjudicar el efecto sobre la talla 
final, por lo que se solicitará anualmente un estudio radiológico.

En caso de dolor de espalda o signos de escoliosis se debe so-
licitar estudio radiológico de la estática de la columna dorsolum-
bar, ya que el tratamiento puede agravar una escoliosis previa.

Los pacientes con síndrome de Prader-Willi, además de los 
controles habituales, deben tener un seguimiento de la compo-
sición corporal y la posible aparición de un SAHOS.

El tratamiento se podrá mantener hasta que la velocidad de 
crecimiento disminuya (< 2 cm/año) y/o se alcance la edad ósea 
adulta, aunque deberá ser retirado siempre que aparezca algu-
na contraindicación. 

El déficit clásico de GH es la única indicación en la que los 
pacientes, al alcanzar la edad adulta, deben ser reevaluados 
para valorar la continuidad del tratamiento como tratamiento 
sustitutivo. 

EFECTOS SECUNDARIOS DEL TRATAMIENTO CON 
RGH

Los riesgos derivados del tratamiento con GH son escasos e 
infrecuentes. Sin embargo, la experiencia de seguridad del tra-
tamiento se basa en niños con déficit clásico de GH, siendo es-
casos los estudios en niños sin déficit, en los que los niveles de 
GH pueden llegar a duplicar o triplicar la producción endógena 
normal. Por ello, se debe ser cauto a la hora de valorar los ries-
gos del tratamiento a medio y largo plazo. 

Los efectos secundarios descritos actualmente en los pa-
cientes en tratamiento con rGH son la hipertensión intracra-
neal idiopática, cefalea, convulsiones, dolores musculares y ar-
tralgias, empeoramiento de la escoliosis, epifisiolisis, alteración 
del metabolismo hidrocarbonado por su efecto antiinsulínico, 
hipertrigliceridemia, hipotiroidismo, recidiva tumoral de tumor 
previo, reacciones locales en zona de inyección, exacerbaciones 
de psoriasis y dermatitis, y desarrollo de anticuerpos frente a la 
somatotropina1,16.

CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO

La rGH está contraindicada siempre que exista una hiper-
sensibilidad a la hormona, edad ósea adulta con epífisis cerra-
das, enfermedad tumoral activa o recidiva o progresión de una 
lesión intracraneal previa, enfermedad aguda crítica, especial-
mente tras cirugías cardiacas o abdominales, fallo respiratorio, 
retinopatía diabética proliferativa o no proliferativa severa, y en 
los pacientes con síndrome de Prader-Willi que presenten obe-
sidad severa, o síndrome de apnea obstructiva del sueño1,16. 

Tabla 3. Dosificación del tratamiento con GHr 

Indicación Dosis

Déficit de hormona de crecimiento 0,025-0,035 mg/kg/día
0,7-1,0 mg/m2SC/día

Trastorno de crecimiento asociado al Síndrome 
de Turner

1,4 mg/m2SC/día

Trastorno de crecimiento en IRC 0,45-0,050 mg/kg/día

Síndrome de Prader-Willi 1 mg/m2SC/día

Trastorno de crecimiento asociado a PEG 0,035-0,067 mg/kg/día

Trastorno crecimiento asociado a alteración del 
gen SHOX

0,045-0,050 mg/kg/día

IRC: insuficiencia renal crónica; PEG: pequeño para la edad gestacional.
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CUADERNO DEL PEDIATRA
n	� Se debe revisar periódicamente el crecimiento de todos los niños y realizarse un estudio en caso de estanca-

miento de la talla o la velocidad de crecimiento, talla en -2 DE o talla inferior a la talla genética.
n	� El pediatra debe conocer las indicaciones de tratamiento con hormona de crecimiento para derivar lo antes 

posible a los pacientes y mejorar así la respuesta al mismo.
n	� En toda niña con retraso de crecimiento y estudio inicial normal se recomienda solicitar un cariotipo para 

descartar un síndrome de Turner.
n	� La talla baja asociada a obesidad, especialmente si se asocia a edad ósea retrasada, debe hacer sospechar una 

patología subyacente, como el síndrome de Prader-Willi.
n	� Los niños nacidos pequeños para la edad gestacional con talla baja pueden beneficiarse de tratamiento en 

caso de no presentar crecimiento recuperador a los cuatro años. 
n	� La alteración del gen SHOX se debe sospechar en pacientes con talla baja familiar de herencia autosómica 

dominante. 
n	� La rGH se administra subcutáneamente en una dosis única diaria, nocturna.
n	� En caso de no respuesta al tratamiento se debe revisar la técnica de administración, vigilar la adherencia al 

tratamiento y valorar el aumento de la dosis. 
n	� El tratamiento será suspendido cuando no exista respuesta, la velocidad de crecimiento disminuya, se alcance 

edad ósea adulta o aparezca alguna contraindicación.

http://pediamecum.es/somatropina/
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-growth-hormone-deficiency-in-children
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-growth-hormone-deficiency-in-children
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11095419
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11095419
http://www.msssi.gob.es/profesionales/farmacia/pdf/criteriosHCninos020908.pdf
http://www.msssi.gob.es/profesionales/farmacia/pdf/criteriosHCninos020908.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17253498
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17253498
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22336787
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8424017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8424017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24001750
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22015052
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21325865
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23720786
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23720786
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17636758
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17636758
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24926456
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25721697


M. P. Rojo Portolés, et al.   nn Tratamiento con hormona de crecimiento: indicaciones y aspectos prácticos para la consulta...

134
Form Act Pediatr Aten Prim. 2015;8(3):127-34

©AEPap 2015 • Copia para uso personal, se prohíbe la reproducción y/o transmisión de este documento por cualquier medio o formato • www.fapap.es

16.	 Waltham MA, Aragonés Gallego A. Recombinant human growth hor-

mone (somatropin): Pediatric drug information. En: UpToDate [en línea] [con-

sultado el 03/09/2015]. Disponible en: http://www.uptodate.com/contents/re 

combinant-human-growth-hormone-somatropin-pediatric-drug-information 

LECTURAS RECOMENDADAS

	 �Loche S, Carta L, Ibba A, Guzzetti C. Growth hormone treatment in non-

growth hormone-deficient children. Ann Pediatr Endocrinol Metab. 

2014 Mar;19:1-7.

	 �Revisión actualizada de cada una de las indicaciones en las que no existe 

déficit de GH. 

	 �López Siguero, J.P. Talla baja idiopática y hormona de crecimiento: bas-

tantes dudas y algunas recomendaciones. Evid Pediatr. 2011,7:51. 

	 �Revisión de la talla baja idiopática y su tratamiento con hormona creci-

miento en otros países. 

http://www.uptodate.com/contents/recombinant-human-growth-hormone-somatropin-pediatric-drug-information
http://www.uptodate.com/contents/recombinant-human-growth-hormone-somatropin-pediatric-drug-information
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24926456
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24926456
http://www.evidenciasenpediatria.es/EnlaceArticulo?ref=2011;7:51.

