
Resumen

El déficit de hormona del crecimiento (DGH) en la infancia 
se asocia a factores que aceleran la aterosclerosis. 

Objetivo: describir las alteraciones metabólicas en niños 
con deficiencia de hormona de crecimiento. 

Método: se realizó un estudio observacional, descriptivo y 
transversal que incluyó 53 pacientes con DGH a los cuales 
se les realizó un interrogatorio, examen físico y los estu-
dios complementarios: prueba de tolerancia a la glucosa 
oral (PTG-O), lipidograma e insulinemia en ayunas. 

Resultados: predominó la hipertrigliceridemia en el sexo 
femenino, mientras las elevaciones de las LDL fueron 
más frecuentes en los menores de 5 años. Los valores de 
tensión arterial (TA), circunferencia de la cintura (CC) y 
el índice de masa corporal (IMC) se incrementan signifi-
cativamente con la edad. 

Conclusiones: en los niños predominaron las alteraciones 
corporales, mientras que en las niñas fueron las altera-
ciones del lipidograma.

Palabras clave: deficiencia de hormona de crecimiento; 
niños; alteración metabólica, factor de riesgo.

Abstract

Growth hormone deficiency (DGH) in childhood is asso-
ciated with promote high cardiovascular morbility. 

Objective: To describe the metabolic disturbances in 
children with growth hormone deficiency. 

Method: A study was carried out that included 53 
patients with DGH to which an interrogation, physical 
examination and complementary studie were carried 
out oral glucose tolerance test (PTG), lipidogram and 
fasting insulinemia. 

Results: hypertriglyceridemia predominated in females, 
while LDL elevations were more frequent in children under 
5 years of age. Blood pressure (TA), weist circumference 
(CC), body mass index (IMC) values increase significantly 
with age. 

Conclusions: In boys, body alteration predominate while 
in girls was the lipidogram alteratons

Keywords: growth hormone deficiency; children; meta-
bolic disturbance; risk factor.
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Introducción

El déficit de hormona de crecimiento (DGH), 
aislado o asociado a otras deficiencias hormonales, 
es una afección de naturaleza congénita o adqui-
rida; se caracteriza por la ausencia parcial o total 
de la hormona de crecimiento (GH) detectable 
en el plasma.1 El DGH tiene un efecto negativo en 
la composición corporal y el estado metabólico a 
través de la presencia de otros factores de riesgo 
conocidos, como: alteraciones en la composición 
corporal con mayor acumulación de grasa visceral, 
disminución de la masa magra, dislipidemia, resis-
tencia a la insulina (RI), intolerancia a los hidratos 
de carbono2,3, el aumento de los niveles de lipo-
proteínas de baja densidad (LDL) y colesterol 
total (Ct), de los niveles de triglicéridos basales 
y tras ingesta, y del índice aterogénico. Así como 
el descenso de los niveles de lipoproteínas de alta 
densidad (HDL). Existen pocas publicaciones sobre 
el tema y los resultados difieren entre sí. Ramistella 
et al., reportan que no hay alteración en el perfil 
lipídico4, mientras otros solo notifican cambios 
mínimos en los niveles de lípidos5,6 en niños con 
DGH sin tratamiento. Otros estudios demostraron 
elevación del Ct y LDL al compararlo con un grupo 
control sin DGH, mientras que el HDL y los trigli-
céridos eran similares entre ambos grupos. 5, 7, 8

El tratamiento con rhGH en niños conlleva una 
composición corporal más favorable con menor 
porcentaje de masa grasa y mayor de masa magra. 
Tiene un efecto positivo sobre el perfil lipídico, ya 
que se observa una reducción significativa en el 
índice aterogénico. Además, los niveles de Ct y de 
LDL descienden ya desde el primer año de trata-
miento, permaneciendo en rango normal poste-
riormente.9 Ejerce, además, un efecto beneficioso 
sobre la tensión arterial que se mantiene una vez 
suspendido el tratamiento.9

Método

El estudio se desarrolló en el departamento de 
Pediatría del Instituto Nacional de Endocrinología 

(INEN), La Habana, desde diciembre 2018 hasta 
mayo del 2019. Estuvo constituido por el total de 
los niños y adolescentes (n=53) con diagnóstico 
de DGH que acudieron a nuestra consulta, en el 
período evaluado, con edades comprendidas entre 2 
y 19 años y DGH aislado idiopático comprobado 
en nuestro servicio mediante Test de sensibilidad a la 
insulina o Test de Clonidina. Se excluyeron aquellos 
con enfermedad aguda severa en los 6 meses previos 
al estudio, evidencia de enfermedad cardiovascular, 
respiratoria, renal, hepática o endocrina asociada, 
niños con fenotipos dismórficos como displasia 
esquelética o síndrome de Turner y crecimiento 
intrauterino retardado. Se realizó interrogatorio y 
examen físico. Se calculó el Índice cintura talla (ICT) 
o de adiposidad abdominal según la fórmula: circun-
ferencia de la cintura/talla. Se estableció los valores 
mayores de 0.5 como señal de presencia de adipo-
sidad abdominal incrementada.10 Para la medición 
de la presión arterial se siguieron las instrucciones de 
la Guía cubana para la prevención, diagnóstico y trata-
miento de la HTA11. Se les realizó extracción de sangre 
para: prueba de tolerancia a la glucosa oral (PTG-O), 
lipidograma: colesterol, triglicéridos y LDLc y la 
insulinemia basal.

La valoración de la PTG-O se categorizó según 
los valores de glucemia 12 en: Normal: Glucemia 
Ayunas ≤5.5 mmol/l, PTG-O 2 horas ≤7.7 mmol/l, 
Prediabetes: Glucemia en ayunas 5.6-6.9 mmol/l, 
PTO-O 2 horas 7.8-11.0mmol/l, Diabetes Mellitus: 
Glucemia en Ayunas ≥7.0mmol/l, PTG-O 2 horas 
≥11.1 mmol/l.

Utilizando los valores de glucemia e insulinemia en 
ayunas se calculó el índice de resistencia a la insu-
lina HOMA-IR mediante la fórmula: RI = (insuli-
nemia ayuna (μU/ml) x glucemia ayuna (mmol/l) 
/22,5. Se consideró resistencia a la insulina tomando 
los valores del índice HOMA-IR ≥75 percentil para 
cada grupo de edad: de 5.1 – 10 años ≥ 1.67; de 10.1 
– 15 ≥ 2.53; de 15.1 – 19 ≥ 2.52. 13 Los valores de 
normalidad del lipidograma se consideraron según 
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las Guías para el manejo de la dislipidemia y prevención 
de la aterosclerosis, publicadas en el 2017.14 El CT 
es normal <5,2 mmol/L, LDLc<3,4mmol/L y los 
Tg<1.7mmol/L, fuera de estos rangos se consideran 
de riesgo para desarrollar enfermedades cardiovas-
culares. La presencia de alteración en alguno de los 
parámetros del lipidograma se definió como disli-
poproteinemia. La LDLc se determinó por método 
enzimático directo.

Resultados

Se incluyeron en el estudio un total de 53 niños. 
La media de edad de la muestra fue de 12,55±3,26 
distribuidos en los siguientes grupos de edades: 

2: 32 (60,4 %) presentan más de trece años, seguido 
de 19 niños (35,8 %) de 6 a 12 años y solo el 3,8 % 
menor de 5 años. Las frecuencias de los factores de 
riesgo distribuidos por sexo se muestran en la tabla 
1. Las alteraciones de la TA solo se presentaron 
en el sexo masculino; afectando 4 pacientes. Pero 
la RI fue más frecuente en el sexo masculino repre-
sentando el 46,3 %, mientras en el sexo femenino 
solo representó el 33,3 %. La presencia de DLP fue 
estadísticamente significativa (p=0,049), afectando 
a 7 (58 %) del sexo femenino y solo al 27 % de los 
varones El sexo femenino presentó los triglicéridos 
elevados en el 66,7 % y los varones solo en un 22 % 
(p=0,006).

Tabla 1. Distribución de los factores de riesgo según sexo

Factores de riesgo Categoría M (n=41) % F (n=12) % P

Adiposidad abdominal
Presenta (n=17) 13 31,7 4 33,3

0,587
No presenta (n=36) 28 68,3 8 66,7

Tensión Arterial
Normal (n=49) 37 90,2 12 100,0

0,531Prehipertensión (n=2) 2 4,9 0 0,0
HTA (n=2) 2 4,9 0 0,0

Valoración nutricional

Bajo Peso (n=6) 4 9,8 2 16,7

0,301
Delgado (n=5) 4 9,8 1 8,3
Normopeso (n=27) 22 53,7 5 41,7
Sobrepeso (n=9) 5 12,2 4 33,3
Obeso (n=6) 6 14,6 0 0,0

Tolerancia a los hidratos de 
carbono

Normal (n=43) 33 80,5 10 83,3
0,859Prediabetes (n=9) 7 17,1 2 16,7

DM (n=1) 1 2,4 0 0,0

Colesterol
Normal (n=46) 35 85,4 11 91,7

0,496
Elevado (n=7) 6 14,6 1 8,3

Triglicéridos
Normal (n=36) 32 78,0 4 33,3

0,006
Elevado (n=17) 9 22,0 8 66,7

LDLc
Normal (n=48) 38 92,7 10 83,3

0,315
Elevado (n=5) 3 7,3 2 16,7

DLP
Presenta (n=18) 11 26,8 7 58,3

0,049
No presenta (n=35) 30 73,2 5 41,7

Resistencia insulínica
Presenta (n=23) 19 46,3 4 33,3

0,323
No presenta (n=30) 22 53,7 8 66,7
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En la tabla 2 se presentan las diferencias de las medias 
y la desviación estándar de las variables de tendencia 
central. En el caso de los valores de insulinemia y el 
HOMA-IR se emplearon medianas y rango, ya que en 
estas variables existía gran dispersión de los valores. 
Se encontró diferencias estadísticamente significativas 
(p=0.000) en los valores de TAS; siendo superior en 

el sexo masculino (98,17 vs. 83,75). Igualmente, los 
valores de las medias de glucemias en ayunas fueron 
superiores en el sexo masculino (4,87 vs. 4,29) 
siendo estadísticamente significativo (p=0,047). Los 
valores medios de los triglicéridos fueron superiores 
en el sexo femenino (2,07mmol/l) que en el mascu-
lino (1,43mmol/l) para un valor de p=0,001.

Tabla 2. Variables de tendencia central según sexo

Variable M (n=41) F (n=12) P

TAS (mmHg) 98,17±11,05 83,75±9,80 0,000

TAD (mmHg) 62,93±8,59 56,67±12,12 0,047

CC (cm) 65,59±11,01 62,00±11,65 0,269

IMC (Kg/m2) 19,07±4,46 17,54±4,34 0,181

ICT 0,47±0,07 0,47±0,08 0,725

Glucemia Ay (mmol/l) 4,86±0,82 4,29±0,84 0,047

Glucemia 2h (mmol/l) 5,55±1,34 5,39±1,39 0,509

Colesterol (mmol/l) 4,1±0,89 4,42±0,70 0,187

Tg (mmol/l) 1,43±1,35 2,07±0,85 0,001

LDL (mmol/l) 2,34±0,71 2,63±0,78 0,095

Insulinemia 9,8 (55,9)* 9,6 (36,2)* 0,742

HOMA-IR 2,24 (14,12)* 1,75 (6,06)* 0,339

*Se utilizan medianas y rangos.

En la tabla 3 se muestra la distribución de los 
factores de riesgo según los grupos de edades. Las 
alteraciones de las LDL resultaron estadísticamente 
significativas (p=0,000), están presentes en el 100 
% del grupo entre 2 y 5 años, y solo en 3 (9,4 %) 
de los mayores de 13 años. Se presentó pre hiper-
tensión y HTA en los mayores de 13 años con 2 

casos (6,3 %) en cada categoría. El 100 % de los 
niños entre 2 y 5 años mostraron RI, mientras que 
en el resto de los grupos representó aproximada-
mente el 40 %. La hipertrigliceridemia se detectó 
en el 50 % de los niños entre 2 y 5 años. La DLP se 
reportó en el 100 % de los niños entre 2 y 5 años, y 
en el 31 % del resto de los grupos (p=0,133).
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Tabla 3. Distribución de los factores de riesgo según grupos de edades

Factores de 
riesgo Categoría

2-5 
años
(n=2)

%
6-12 
años
(n=19)

%
≥13 
años
(n=32)

% P

Adiposidad abdo-
minal

Presenta (n=17) 0 0,0 7 36,8 10 31,3
0,562

No presenta (n=36) 2 100,0 12 63,2 22 68,8

Tensión Arterial

Normal (n=49) 2 100,0 19 100,0 28 87,5

0,585Prehipertensión (n=2) 0 0,0 0 0,0 2 6,3

HTA (n=2) 0 0,0 0 0,0 2 6,3

Valoración nutri-
cional

Bajo Peso (n=6) 0 0,0 2 10,5 4 12,5

0,489

Delgado (n=5) 1 50,0 0 0,0 4 12,5

Normopeso (n=27) 1 50,0 12 63,2 14 43,8

Sobrepeso (n=9) 0 0,0 3 15,8 6 18,8

Obeso (n=6) 0 0,0 2 10,5 4 12,5

Tolerancia a 
los hidratos de 
carbono

Normal (n=43) 2 100,0 15 78,9 26 81,3

0,859Prediabetes (n=9) 0 0,0 4 21,1 5 15,6

DM (n=1) 0 0,0 0 0,0 1 3,1

Colesterol
Normal (n=46) 2 100,0 17 89,5 27 84,4

0,746
Elevado (n=7) 0 0,0 2 10,5 5 15,6

Triglicéridos
Normal (n=36) 1 50,0 14 73,7 21 65,6

0,718
Elevado (n=17) 1 50,0 5 26,3 11 34,4

LDLc
Normal (n=48) 0 0,0 19 100,0 29 90,6

0,000
Elevado (n=5) 2 100,0 0 0,0 3 9,4

DLP
Presenta (n=18) 2 100,0 6 31,6 10 31,3

0,133
No presenta (n=35) 0 0,0 13 68,4 22 68,8

Resistencia insu-
línica

Presenta (n=23) 2 100,0 8 42,1 13 40,6
0,256

No presenta (n=30) 0 0,0 11 57,9 19 59,4

Los valores medios de las variables cuantitativas 
según los grupos de edades se muestran en la tabla 4. 
La TAS y la TAD presentan diferencias significativas 
entre los grupos, p=0,009 y p=0,005. Las cifras de 
las medias de estas variables en los niños entre 2 y 5 
años son 75/45mm/Hg, entre 6 y 12 años de 91/58 
mmHg y en los mayores de 13 años 98/64mm/Hg. 

La CC tuvo valores medios de 50 cm en niños 
entre 2 y 5 años incrementándose hasta 68,5cm en 
mayores de 13 años, lo que resultó significativo 
(p=0,002). De igual manera se comportó el IMC 
(p=0,014) donde en el primer grupo fue de 14 Kg/
m2, entre 6 y 12 años fue de 17 Kg/m2 y en los 
mayores de 13 años fue de 19,9 Kg/m2.
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Tabla 4. Variables de tendencia central según grupo de edades

Variables 2-5 años
(n=2)

6-12 años
(n=19)

≥ 13 años
(n=32) P

TAS (mmHg) 75±7,07 91,05±11,25 98,44±11,46 0,009

TAD (mmHg) 45±7,07 58,16±7,11 64,53±9,70 0,005

CC (cm) 50±4,24 59,95±9,62 68,56±10,54 0,002

IMC (Kg/m2) 13,99±0,46 17,25±3,59 19,89±4,63 0,014

ICT 0,47±0,03 0,48±0,06 0,46±0,08 0,369

Glucemia Ayunas (mmol/l) 4,45±1,06 4,55±0,87 4,86±0,84 0,516

Glucemia 2h (mmol/l) 5,50±2,26 5,80±1,58 5,35±1,16 0,504

Colesterol (mmol/l) 5,15±0,35 4,12±0,75 4,15±0,91 0,224

Tg (mmol/l) 2,6±1,70 1,42±0,58 1,60±1,54 0,335

LDL (mmol/l) 3,50±0,14 2,25±0,74 2,43±0,70 0,096

Insulinemia 8,85 (2,7)* 10,00 26,4)* 9,45 (55,8)* 0,759

HOM A-IR 1,71 (0,05)* 2,24 (5,21)* 2,21 (14,01)* 0,440

*Se utilizan medianas y rangos.

Discusión

En la última década se han ido acumulando eviden-
cias epidemiológicas que relacionan las alteraciones 
en el eje hormona de crecimiento/factor de creci-
miento similar a la Insulina (GH–IGF) y un mayor 
riesgo de morbilidad cardiovascular15. Es amplia-
mente aceptado que el DGH no tratado conduce a 
la enfermedad cardiovascular en adultos, por lo que 
el tratamiento con rhGH en estos produce efectos 
metabólicos beneficiosos2, 16. En contraste con lo 
antes dicho, la situación en la infancia es menos 
evidente, puesto que en pocos estudios se ha investi-
gado el efecto del DGH y la terapia de reemplazo con 
rhGH en las alteraciones metabólicas y su asociación 
con enfermedad cardiovascular. El DGH se presenta 
con mayor frecuencia en el sexo masculino, nuestro 
estudio coincide con la mayoría de los estudios que 

muestran un franco predominio del sexo mascu-
lino,5, 7, 6, 8, 17-32 aunque existen otras investigaciones 
en los que la muestra está integrada predominante-
mente por el sexo femenino.29-32

Al evaluar las cifras de la tensión arterial en nuestra 
investigación señalamos un predominio de la 
normotensión; es de resaltar que casi la mitad de 
los pacientes presentan tanto TAS como TAD por 
debajo del 50 percentil. Los pacientes hipertensos 
corresponden al sexo masculino y a los mayores de 
13 años. Este hallazgo se relaciona con dos factores 
de riesgo cardiovascular identificados en la infancia, 
el sexo masculino y la adolescencia. No se encontró 
variabilidad en este parámetro en cuanto al tiempo 
de tratamiento, coincidiendo con De Marco et al.29 
Contrariamente Colao et al.,33 reportan una dismi-
nución significativa tras el inicio del tratamiento. 
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Es importante tener en cuenta que las cifras de TA 
en los niños se incrementan con la edad y la talla 
corporal, por lo que no existe un punto de corte 
igual para todos los niños que defina la HTA. De 
modo que pudiera justificarse porque la talla baja 
de los niños con DGH, comparadas con la media 
para la edad, ubica sus cifras de TA en percen-
tiles menores. El IMC ha demostrado ser un indi-
cador apropiado y fácil de determinar para estimar 
factores de riesgo cardiovascular, al evaluar el 
estado nutricional de los pacientes. Nuestro estudio 
reportó que la mitad de los pacientes son normo-
peso. Esta investigación no encontró diferencias 
significativas al comparar las medias del ICT según 
edad y sexo; se identificó una menor prevalencia 
de los pacientes con obesidad abdominal en aque-
llos que llevaban más de 5 años de tratamiento, lo 
cual se justifica porque la hormona de crecimiento 
ejerce un efecto importante en la distribución de la 
grasa corporal.

Recientemente Capalbo et al.,8 en un estudio pros-
pectivo donde se evaluaron 71 niños con DGH 
demostró la asociación de esta enfermedad con la 
presencia de adiposidad abdominal, la cual se redujo 
tras dos años de terapia de reemplazo con rhGH. 
Otros estudios30, 32 reportan valores superiores de 
circunferencia de cintura y del ICT en niños con 
DGH al compararlos con un grupo control. Por 
otra parte, Ciresi et al.19 en un estudio de 105 niños 
con DGH idiopático señalaron que no existen dife-
rencias significativas con el grupo de control en 
cuanto la CC. En esta investigación encontramos 
que la quinta parte de los niños estudiados presen-
taron alteración del metabolismo de los hidratos de 
carbono. No encontramos diferencia entre sexos, 
solo un ligero predominio en las edades superiores. 
Es de resaltar que fue más frecuente en los niños sin 
tratamiento con rhGH, mostrándose una disminu-
ción de las medias de la glucemia en ayunas y tras 
la PTG de 2 horas al comparar los grupos según el 
incremento del tiempo de tratamiento. Witkowska 
et al. obtuvieron como resultado valores superiores 

de los niveles de glucemia en ayunas en estos niños.34 
La mayoría de los estudios 4-7, 20-23,25-29, 32, 35-42 donde 
se compararon los niveles de glucemia en ayunas 
en niños con DGH sin tratamiento con un grupo 
control, muestran que no hay diferencias signifi-
cativas entre estos. En cuanto a las diferencias de 
sexo, coincidimos con Ciresi et al.,19 quienes en un 
estudio retrospectivo evaluaron a 105 niños afec-
tados con DGH, sin encontrar diferencias signifi-
cativas entre estos; coincidiendo con otros estudios 
existentes.21,24 La mayoría de los estudios han demos-
trado un incremento en la resistencia a la insulina, 
debido al aumento de los niveles de insulinemia y el 
HOMA-IR observado durante la terapia de reem-
plazo en niños y adolescentes con DGH, a pesar de 
mantener valores de glucemia en ayunas y postpran-
diales dentro de rango normal. El incremento de la 
RI y la disminución de la sensibilidad a la insulina 
incrementa el riesgo a padecer algún trastorno del 
metabolismo de los hidratos de carbono y diabetes 
mellitus.5, 39 En el presente estudio vemos la presencia 
de RI en casi la mitad de los niños, siendo ligera-
mente superior en el sexo masculino, en las edades 
mayores y en los niños sin tratamiento con rhGH. 
Cuando analizamos los valores de insulinemia basal 
no encontramos diferencias entre sexos, pero el sexo 
masculino presenta un índice de HOMA-IR supe-
rior. Es de señalar que al comparar los valores de las 
medianas de la insulinemia y el HOMA-IR estas 
fueron decreciendo paulatinamente en los grupos al 
incrementarse el tiempo de tratamiento, lo cual se 
explica por la reducción en los valores de las medias 
de la CC y el ICT lo que mejora la acción de la insu-
lina a este nivel.

Asimismo, coincidimos con Lanes y et al43, quienes 
encontraron niveles de insulinemia basales mayores 
en niños con DGH. Por el contrario, diferimos de 
las investigaciones revisadas4, 6-7, 15, 20-22, 24-27, 39, 42, 44 
pues al analizar qué ocurre tras iniciar la terapia 
con rhGH la mayoría de los estudios demostraron 
un incremento de los niveles de insulinemia. La 
minoría23, 29, 38 no reportó diferencias significativas. 
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Al comparar los niveles de insulinemia basal de 
niños con DGH y niños sanos la mayoría de los 
estudios4, 7, 17, 20-23, 25-27, 29, 35, 39, 42, 44 reportan que no 
existen diferencias significativas. Mientras otros24, 

38, señalan niveles de insulinemia inferiores en los 
niños con DGH.24, 34, 38 El índice HOMA-IR es 
usado comúnmente en nuestro medio para evaluar 
la presencia de RI. La mayoría de los estudios4, 7, 17, 

20-23, 25-27, 29, 35, 39, 42, 44 afirman que la presencia de RI no 
varía significativamente entre los niños con DGH 
y los niños sanos. Otros24,30,34 muestran niveles de 
HOMA-IR menores en los niños con DGH. El 
eje GH/IGF-1 además del papel que juega en el 
crecimiento lineal promueve un número de efectos 
metabólicos como la influencia en el metabolismo 
lipídico. En nuestra investigación encontramos que 
la tercera parte de estos niños presenta dislipidemia. 
Dentro de estas predominó la hipertrigliceridemia, 
identificándose en el tercio de los pacientes. Esta 
alteración predominó en el sexo femenino siendo 
estadísticamente significativo. Además, en el sexo 
femenino los valores de las medias del colesterol, 
triglicéridos y LDL fueron superiores. Al analizar 
el comportamiento del perfil lipídico encontramos 
que las alteraciones de la LDL se presentaron en los 
menores de 5 años y los mayores de 13 años, siendo 
significativo. Llama la atención este hallazgo, pues 
durante la adolescencia se produce una disminu-
ción fisiológica de los niveles de LDL. Los niños 
entre 2 y 5 años presentaron valores superiores de 
colesterol, triglicéridos y LDL comparados con 
los de mayor edad. La hipertrigliceridemia predo-
minó en los mayores de 13 años, lo que podría 
corresponder a la elevación fisiológica que ocurre 
durante la adolescencia. Al comparar estos paráme-
tros en los diferentes grupos según el tiempo en 
tratamiento con rhGH no encontramos diferen-
cias entre estos; aunque se mostró una tendencia al 
incremento en el colesterol y la LDL.

Diferimos de los resultados reportados por Ciresi 
et al19, quienes no encontraron diferencias entre 
sexos en un estudio retrospectivo donde se evaluaron 

105 niños prepúberes. La mayoría de los estudios 
revisados33, 18, 43,45 concuerdan en que tras el inicio 
de la terapia con rhGH se produce una mejoría del 
perfil lipídico en los pacientes con DGH. En tres 
estudios recientes, De Marco et al., 29y Capalbo et 
al.,42, se reportan niveles significativamente altos de 
colesterol, triglicéridos y LDL en niños con DGH 
sin tratamiento. En los cuales, después de 12-24 
meses de tratamiento con rhGh el colesterol y la 
LDL disminuyeron alcanzándose valores similares 
a los controles. Por su parte, Ramistella et al.,4 en 
un estudio prospectivo no encontraron diferencias 
significativas en el perfil lipídico tras dos años de 
tratamiento, pero hay un incremento de los triglicé-
ridos y las HDL. Un aumento de las cifras de trigli-
céridos y disminución de las LDL tras un año de 
tratamiento fue notificado por Witkouska-Sedek 
et al.34 Algunos estudios no encontraron cambios 
significativos en el perfil lipídico después de 12 
meses de tratamiento.6, 17, 36,46 La mayoría de los estu-
dios8, 18, 28, 37, 47, 43 al comparar los niños con DGH 
con niños sanos señalan un perfil lipídico desfavo-
rable en los primeros. En algunas investigaciones17, 36 
no se detectan diferencias. Sin embargo, De Marco 
et al.29 señalan cifras de triglicéridos inferiores en los 
niños con DGH.

Conclusiones

La DGH puede tener un efecto negativo en la 
composición corporal y el estado metabólico. El trata-
miento con rhGH en niños conlleva una composi-
ción corporal más favorable con menor porcentaje de 
masa grasa y mayor de masa magra. Tiene un efecto 
positivo sobre el perfil lipídico, ya que se observa una 
reducción significativa en el índice aterogénico. En 
este estudio predominó la hipertrigliceridemia en el 
sexo femenino, mientras las elevaciones de las LDL 
fueron más frecuentes en los menores de cinco años. 
Los valores de tensión arterial (TA), circunferencia de 
la cintura (CC) y el índice de masa corporal (IMC) 
se incrementan de forma significativa con la edad. En 
los niños predominaron las alteraciones corporales, 
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mientras que en las niñas fueron las alteraciones 
del lipidograma.
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