
65

Revista Pediatría de Atención Primaria
Vol. X, Suplemento 2, 2008

Resumen
El cuidado integral del niño con patología endocrina corresponde al pediatra de Atención

Primaria (AP). Vamos a hacer un repaso del seguimiento que realizamos en los centros de AP
de las patologías endocrinas más frecuentes y repasaremos, también, qué novedades nos en-
contramos. La misión del pediatra de AP respecto al control de este tipo de niños es armoni-
zar y coordinar la atención interniveles para asegurar la consecución de la mejor calidad de
vida posible.

Palabras clave: Atención Primaria de salud, Enfermedades del sistema endocrino, Niño.

Abstract
The global care of a child with endocrine pathology is handled by the Primary Care Pae-

diatrician. We will review the follow-up made in the Primary Care Centres (PC) of the mo-
re frequent endocrine pathologies, and also the novelties we found. The task of the PC Pae-
diatrician with regard to the control of this kind of child is to harmonise and coordinate the
care at different levels in order to ensure the best quality of life possible.
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Introducción
El cuidado integral del niño con pato-

logía endocrina corresponde al pediatra
de Atención Primaria (AP). Puede ser el
primer o único profesional que contacta
con este tipo de niños y sus familias; es el
mejor conocedor de los patrones de cre-
cimiento y desarrollo infantil y de las ne-

cesidades a cada edad y el mejor posicio-
nado para coordinar las normas diagnós-
ticas y asistenciales de centros especiali-
zados. La identificación temprana de los
problemas endocrinológicos es funda-
mental, y la valoración del curso evoluti-
vo se basará en la práctica e interpreta-
ción adecuada de los tres pilares básicos



de la historia clínica: anamnesis, explora-
ción física y pruebas complementarias.

Preguntas frecuentes
Vamos a intentar responder a varias

preguntas.

¿Cuál es la patología endocrinológica
más frecuente en AP?
Tomando como referencia una consul-

ta de pediatría de AP de un centro de
salud de una zona urbana con una
población de unos 1.100 niños atendidos
durante 2 años, en nuestra experiencia
teníamos registrados: obesidad 70, hipo-
tiroidismo 3, talla baja 2, diabetes 2,
pubertad precoz 3, síndrome metabólico
1; en total 83 niños, lo que suponía el
7,5% de los niños de la consulta (por su-
puesto ganando la obesidad). Creemos
que estos datos reflejan aproximada-
mente la media de nuestras consultas.

¿Qué seguimiento hacemos 
de estos niños? 
– Retrasos de crecimiento: el pedia-

tra de AP debe seleccionar los ca-
sos que son susceptibles de ser
derivados al especialista, de entre
aquéllos en los que puede conti-
nuar realizando el seguimiento. Por
otra parte, también es básico su
papel en el diagnóstico precoz de

los casos que requieran estudios
específicos y/o tratamiento. Final-
mente es fundamental, en el ámbi-
to de la AP, el cribado sistemático
del desarrollo físico en los controles
de salud habituales hasta los 14
años1.

– Trastornos de la pubertad: puber-
tad precoz, adrenarquia precoz y
pubertad retrasada son los tres
procesos que, por su frecuencia
en la presentación en una consul-
ta de AP, van a requerir la orienta-
ción diagnóstica, su implicación
en el seguimiento y, ocasional-
mente, la resolución a la familia
de dudas de algunos aspectos del
tratamiento.

– Diabetes tipo 1: intentado que no
haya retrasos en el diagnóstico pa-
ra evitar las complicaciones de la
cetoacidosis diabética, el pediatra
de AP seguirá teniendo una papel
importante en el control de la en-
fermedad: conocer la pautas esta-
blecidas por el equipo hospitalario
y mantener contactos; evitará dar
mensajes contradictorios; apoyar a
la familia y al niño, fundamental-
mente al inicio de la enfermedad y,
posteriormente, en aquellas fases
evolutivas en las que pudieran
existir problemas en el control de
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la enfermedad; aprovechar las visi-
tas al centro de Atención Primaria
para valorar cómo se va efectuan-
do el autocontrol y facilitar el ma-
terial necesario para el mismo y re-
visar las zonas de inyección de la
insulina. No debemos olvidar la
atención en cualquier patología in-
tercurrente en la que puedan pre-
sentarse trastornos metabólicos,
así como estimular todas las activi-
dades que sean positivas para el
correcto desarrollo del niño, como
potenciar el ejercicio físico y pre-
venir la obesidad y el consumo de
alcohol y tabaco.

– Tiroides: ante una sospecha clínica
debemos efectuar un diagnóstico
preciso, y durante el tratamiento el
niño deberá estar eutiroideo, aten-
tos al correcto cumplimiento del
tratamiento.

– Suprarrenales: recordamos cuán-
tos casos de pubarquia precoz en
niñas empiezan a plantearnos el
diagnóstico diferencial de hiper-
plasia suprarrenal congénita.

– Obesidad: el progresivo aumento
de la prevalencia de obesidad en
los países desarrollados, tanto en
niños y adolescentes como en
adultos, se ha convertido en un
problema de salud pública. Dos de

los artículos acerca de la obesidad
infantil publicados en la revista
Evidencias en Pediatría durante el
año 2007 han sido considerados
de mayor relevancia y validez pa-
ra la práctica diaria de los pedia-
tras de AP2. De las evidencias que
se manejan en la obesidad infantil
parece que existe asociación entre
no desayunar y obesidad, aunque
quedaría por determinar si los
adolescentes obesos evitan des-
ayunar o si el hábito de no des-
ayunar contribuye al desarrollo de
obesidad3. El segundo estudio nos
recomienda realizar un cribado clí-
nico de los problemas relaciona-
dos con el sueño en los niños y
adolescentes con obesidad-sobre-
peso4.

¿Cuáles son nuestros motivos 
de derivación? 
Todos en nuestra práctica diaria mane-

jamos protocolos de derivación con
nuestro hospital de referencia que, por
supuesto, debemos actualizar y estable-
cer retroalimentación. El Plan Integral de
Obesidad Infantil de Andalucía 2007-
20125, como herramienta estratégica
que permite aunar esfuerzos y dar res-
puesta a un problema de salud, propone,
como criterios de derivación a atención
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especializada: sospecha o evidencia de
alteración endocrinológica, genética o
sindrómica como causa de la obesidad,
talla inferior al percentil 10 o velocidad
de crecimiento inferior a percentil 25 pa-
ra su edad y sexo, obesidad con índice de
masa corporal (IMC) superior a 4 desvia-
ciones estándar (SD) o al percentil 99,
evidencia o sospecha de síndrome meta-
bólico, evidencia de comorbilidades,
obesidad importante en niños/as meno-
res de 2 años, sospecha de afectación
psicológica en el niño/a o su familia, evi-
dencia de alteración del comportamiento
alimentario, necesidad de intervención
farmacológica o quirúrgica, fracaso en
los objetivos marcados en AP u opción
de la familia.

¿Qué hay de nuevo en la atención 
al niño con patología endocrina?
– Nuevas indicaciones de GH: en la

mayoría de los niños con retraso
del crecimiento intrauterino se
puede comprobar la existencia de
un crecimiento recuperador es-
pontáneo. En aquellos que no ex-
perimentan tal recuperación, el
tratamiento con hormona de cre-
cimiento biosintética se ha demos-
trado eficaz en el incremento de la
talla final y beneficioso por sus
efectos cardiovasculares, así como

sobre el metabolismo hidrocarbo-
nado y lipídico6.

– Nuevas insulinas y bombas de infu-
sión: la insulinoterapia actual de la
diabetes tipo 1 se basa en el siste-
ma basal/bolus. La mejor manera
de remedar la secreción fisiológica
de insulina por el páncreas es me-
diante la utilización de bombas de
infusión continua de insulina (BICI).
El tratamiento con BICI puede ser
usado en niños mayores de 10 años
o menores si tienen un adulto pen-
diente de ellos las 24 horas. Las
bombas de insulina no miden la
glucemia ni modifican ellas mismas
la insulina, los pacientes deben
ajustarla de acuerdo a las glucemias
capilares.

– Otra manera de imitar la secreción
de insulina, aparte de las insulinas
rápida y regular ya conocidas, sería
mediante la utilización de un análo-
go de acción retardada para suplir
la secreción basal (insulina glargina
y detemir) y un análogo de acción
rápida (insulina lispro y aspártico)
para cubrir la ingesta. Los análogos
de absorción rápida son la insulina
ideal para la administración pre-
prandial, para corregir las hiperglu-
cemias incidentales y para el mane-
jo de la cetosis7.

Fernández Segura ME, y cols. Preguntas frecuentes en endocrinología pediátrica

68

Revista Pediatría de Atención Primaria
Vol. X, Suplemento 2, 2008



¿Cómo se diagnostica el síndrome
metabólico en los niños? 
El síndrome metabólico ha sido defini-

do como la asociación de varios factores
de riesgo precursores de enfermedad
cardiovascular arterioesclerótica (obesi-
dad, dislipemia, HTA) y de diabetes tipo
2 en el adulto (hiperglucemia), y en cu-
ya fisiopatología desempeña un papel
fundamental la insulinorresistencia8.

Avances en genética molecular
La genética molecular constituye, en

el siglo XXI, un arma de trabajo impres-
cindible para el diagnóstico de seguri-
dad y el adecuado consejo genético de
un conjunto de enfermedades, muchas
de ellas objeto de estudio de los endo-
crinólogos pediátricos9.

Obesidad

Definición
Actualmente la obesidad infantil se

define en función del IMC (índice de
masa corporal = peso en kg dividido por
talla en metros al cuadrado) por encima
de un determinado umbral. El IMC co-
rrelaciona fuertemente con grado de
adiposidad total de un individuo10.

En Europa este umbral sería el percentil
97 de las gráficas francesas de Rolland-
Cachera (recomendadas por el Grupo Eu-

ropeo de Obesidad Infantil), mientras
que en América sería el percentil 95 de las
gráficas de Must (obtenidas del estudio
NHANES I “1.er Estudio de Nutrición y Sa-
lud Nacional” y recomendadas por la Or-
ganización Mundial de la Salud) o de las
del “CDC”, basadas en los 5 estudios
NHANES I a V realizados en Estados Uni-
dos10. 

En nuestro país, la Asociación Españo-
la de Pediatría recomienda las gráficas
obtenidas en el estudio enKid11, defi-
niendo obesidad si el IMC supera el per-
centil 97 para la edad y el sexo, y so-
brepeso si queda entre el percentil 85 y
el 97.

Tratando de unificar criterios en todo
el mundo, la IOTF (Internacional Obe-
sity Task Force) consiguió reunir a casi
200.000 niños y jóvenes de 0 a 25 años
de edad mezclando seis estudios nacio-
nales de diversos continentes (Estados
Unidos, Brasil, Reino Unido, Holanda,
Hong Kong y Singapur) y se diseñaron
las curvas de centiles para cada estudio
que a la edad de 18 años pasaran por
25 y 30 kg/m2, límites de definición de
sobrepeso y obesidad en adultos. Las
seis curvas se promediaron para obtener
los puntos de corte específicos para ca-
da sexo y edad de 2 a 18 años que de-
finieran obesidad y sobrepeso en la in-
fancia y adolescencia12.
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Importancia sanitaria de la obesidad
infantil

La obesidad en la infancia es un factor
de riesgo independiente para este proble-
ma en la edad adulta. Un niño obeso tie-
ne un 80% de posibilidades de seguir
siéndolo a los 35 años. Esta predisposición
es más evidente en varones, obesos seve-
ros y antecedentes de obesidad en pa-
dres. A medida que aumenta la edad, el
riesgo en edades posteriores se incremen-
ta (en un niño de 5-9 años es del 69%, en
uno de 10-14 años llega al 83%)13. 

El adolescente con sobrepeso, inde-
pendientemente de su IMC en la edad
adulta (incluso en el caso de que adelga-
zara), tiene un riesgo relativo de 1,8 de
mortalidad de cualquier causa y de 2,3
de causa cardiovascular entre los 68 y 73
años. El sobrepeso en la adolescencia es
un predictor de riesgo más importante
que el sobrepeso en la edad adulta9.

Además del síndrome metabólico,
que veremos a continuación, otras
complicaciones de la obesidad que ya se
ponen de manifiesto en la infancia son
respiratorias (síndrome de apnea del
sueño, asma, hipoventilación), digesti-
vas (colelitiasis, esteatosis hepática), en-
docrinológicas (hipercrecimiento, ade-
lanto puberal), problemas ortopédicos,
problemas psicológicos y discriminación
social y laboral. A los 6 años el niño ya

ha captado el mensaje social de que ser
gordo es malo13.

Resistencia insulínica y síndrome
metabólico

Definición
El síndrome de resistencia insulínica (RI)

también se conoce como síndrome meta-
bólico o síndrome X. Es un conjunto de
alteraciones que aumentan el riesgo de
padecer enfermedad cardiovascular y
diabetes tipo 214.

Según el ATPIII (Panel de expertos del
Programa de Educación Nacional de Co-
lesterol de EE. UU.)15, en adolescentes se
define cuando se cumplen al menos tres
de estos cinco criterios: 

– Obesidad central con perímetro de
cintura mayor del percentil 90 pa-
ra la edad y sexo. 

– Triglicéridos por encima de 110
mg/dl.

– HDL-colesterol por debajo de 40
mg/dl.

– Presión arterial mayor del percentil
90 para su edad y sexo.

Presencia de alteraciones del metabo-
lismo hidrocarbonato: glucemia basal
alterada (por encima de 100 mg/dl) o
intolerancia hidrocarbonada (glucemia a
las 2 horas de la sobrecarga oral por en-
cima de 140 mg/dl). 
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No hay publicados criterios para los
niños prepúberes. 

Las interrelaciones de estos elementos
y el papel de la RI no están del todo per-
filados, pero parece ser ésta la respon-
sable primera del síndrome. El sobrepe-
so y la obesidad son los factores más
importantes que se asocian con RI, so-
bre todo la obesidad central, siendo ra-
ra la presencia de RI en normopeso. El
acúmulo de grasa visceral segrega un
exceso de ácidos grasos libres que lle-
gan al hígado y alteran la acción de la
insulina14,16. 

Factores relacionados con la RI
Ganancia ponderal rápida, tanto prena-

tal como postnatal: afectaría a niños tales
como los pequeños y grandes para su
edad gestacional y los hijos de madres
diabéticas. Según la hipótesis de la pro-
gramación metabólica, la malnutrición fe-
tal podría originar un fenotipo “económi-
co” o de supervivencia en condiciones de
deprivación calórica (para preservar el
aporte energético al cerebro y corazón se
aumenta la insulín resistencia en músculo
y grasa) que se convierte en diabetogéni-
co en condiciones de aporte calórico ex-
cesivo o incluso adecuado14. 

Actividad física: aunque no produzca
cambios en el peso o la grasa per se, la
actividad física reduce la RI, y de forma

relativamente rápida, en la primera se-
mana de intervención14.

Dieta: los alimentos con bajo índice
glucémico, la ingesta de fibra total, ce-
reales en grano entero (por contener fi-
bra) y fruta pueden ser beneficiosas14. 

Pubertad: se asocia con una reducción
del 30% de la sensibilidad insulínica, con
su pico en el estadio III de Tanner y recu-
peración en el estadio V15.

Etnia: la RI es más frecuente en los lati-
noamericanos, siendo la población de ori-
gen europeo la más insulín sensible14.

Consecuencias de la RI sobre la salud
La RI es un problema de salud mayor

en el adulto y, con el aumento de la pre-
valencia de obesidad en los niños, tam-
bién en la población pediátrica. Es un
predictor de enfermedades relacionadas
con la edad, tales como las alteraciones
del metabolismo hidrocarbonado (pre-
diabetes y diabetes tipo 2), las enferme-
dades cardiovasculares (arteriosclerosis
coronaria, cerebrovascular y periférica,
primera causa de morbimortalidad en el
mundo desarrollado) y el hígado graso
no alcohólico14. 

En una cohorte de 771 niños reeva-
luados 25 años después, la presencia de
síndrome metabólico infantil predijo la
existencia de enfermedad cardiovascu-
lar (odd ratio 14,6) y de síndrome me-
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tabólico en el adulto (odd ratio 6,2). La
prevalencia de síndrome metabólico en
la infancia fue del 4% y en la edad adul-
ta del 27%17.

Prevalencia de RI y síndrome
metabólico en las edades pediátricas
La prevalencia de síndrome metabóli-

co en estudios poblacionales de adoles-
centes sanos varía entre el 3 y el 14%,
según rango de edad y definición que
se utilice. En los adolescentes con obesi-
dad, la prevalencia llega al 28%. Al no
haber aún criterios definitorios, no hay
estudios en niños prepúberes8.

Investigación de obesidad
secundaria a endocrinopatía
En caso de sospecha de endocrinopa-

tía como causa de la obesidad, se pue-
den solicitar:

– Hormonas tiroideas (T4 libre y TSH)
en sangre: sobre todo si la obesidad
se acompaña de retraso del creci-
miento y desarrollo u otra clínica su-
gestiva.

– Cortisol libre en orina de 24 horas:
en niños claramente hipertensos
(con valores repetidos de presión
arterial altos para su edad medida
en reposo y después de maniobras
de relajación) o con signos cushin-
goides.

Intervenciones para prevenir 
la obesidad
La intervención sobre la obesidad, y

sus complicaciones por parte del pedia-
tra, debe ser precoz, comenzando en la
propia lactancia y dirigiéndose siempre
a toda la familia.

Se carece de evidencia firme de efica-
cia a largo plazo de ninguna de las me-
didas llevadas a cabo para prevenir la
obesidad en niños y adolescentes. En
una revisión sistemática de la Cochra-
ne18 se concluye que las estrategias que
potencian la reducción de conductas se-
dentarias y el aumento de actividad físi-
ca son las más eficaces. 

Las recomendaciones del Comité de
Nutrición de la Academia Americana de
Pediatría son las siguientes19: promover la
lactancia materna (para evitar una rápida
ganancia ponderal en la lactancia), pro-
mover el consumo de verdura, fruta, gra-
míneas y lácteos desnatados, restringir el
consumo de grasas saturadas y “trans”,
así como de azúcares refinados, y promo-
ver la actividad física regular y limitar las
conductas sedentarias (por ejemplo a dos
horas diarias la TV y otras pantallas).

El documento de consenso de tres so-
ciedades científicas españolas, AEP-SENC-
SEEDO, añade que debe prestarse espe-
cial atención al rebote adiposo precoz, es
decir, al aumento del IMC tras el descen-
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so iniciado en el segundo año de la vida,
ya que si se presenta antes de los 5 años
el riesgo de obesidad posterior aumenta20. 

Tratamiento de la obesidad 
y del síndrome metabólico
El tratamiento de la obesidad y del sín-

drome metabólico en las edades pediátri-
cas está muy limitado. Las intervenciones
sobre el estilo de vida son muy poco efi-
caces y de difícil cumplimiento. En una re-
visión sistemática de la Cochrane con 18
ensayos de duración mínima de 6 meses
con intervenciones en el estilo de vida
(dieta, actividad física y terapia conduc-
tual) no se extrajo ninguna conclusión fir-
me21. Los consensos de expertos reco-
miendan comenzar con el tratamiento
desde los 2 años de edad y desde el diag-
nóstico de sobrepeso (IMC por encima
del percentil 85), pues se ha descrito ya
desde entonces la aparición de lesiones
vasculares aterogénicas, síndrome meta-
bólico y otras complicaciones (apnea del
sueño, problemas ortopédicos, etc.).
Además, el tratamiento es más eficaz an-
tes del establecimiento de la obesidad9.

La eficacia de estas medidas a largo
plazo es desesperanzadora, con alta pro-
porción de abandono del tratamiento y
del seguimiento por parte de los pacien-
tes. Aun así, las revisiones demuestran
que una dieta balanceada moderada-

mente hipocalórica, es más efectiva que
ninguna recomendación dietética. Tam-
bién se han mostrado eficaces la restric-
ción de azúcares de absorción rápida, el
fomento del ejercicio físico, la limitación
de actividades sedentarias y la terapia psi-
cológica. Todas estas intervenciones ob-
tienen mejores resultados cuando se diri-
gen a toda la familia9.

Sin embargo, no han sido efectivas las
dietas muy hipocalóricas, las cetogéni-
cas, la suplementación con fibra ni los
agentes anorexígenos13. Además, la res-
tricción calórica severa es difícil de conse-
guir en niños y potencialmente peligrosa,
produciendo déficits de micronutrientes,
desmineralización ósea, hipocrecimiento
y disrupción menstrual9. Aún no se han
publicado en niños ensayos con dietas
hiperproteicas ni restrictivas en carbohi-
dratos19.

Con respecto al tratamiento farmaco-
lógico, los consensos de expertos lo li-
mitan a adolescentes con obesidades
complicadas, sin respuesta tras seis me-
ses de tratamiento incruento9,19,22. De los
tres medicamentos que han sido estu-
diados en adolescentes, en Europa la le-
gislación sólo permite el uso de xenical
a partir de 12 años, puesto que la sibu-
tramina aún no se ha autorizado en me-
nores de 18 años y la metformina sólo
está aprobada para diabéticos.
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En Atención Primaria se puede reali-
zar tanto el tratamiento dirigido a cam-
bios del estilo de vida, como la búsque-
da de complicaciones. Desde el punto
de vista endocrinológico no hay que ol-
vidar la toma correcta de presión arte-
rial y la analítica, con glucemia basal,
perfil lipídico y transaminasas, para el
despistaje de síndrome metabólico e hí-
gado graso.

Talla baja

Manejo inicial de la talla baja
Hablamos de talla baja cuando el niño

o adolescente presenta longitud o talla
por debajo del percentil 3 para su edad
y sexo, o bien si su percentil es bajo en
relación al de la talla media de los pa-
dres23. 

En caso de talla baja o de enlenteci-
miento de la velocidad de crecimiento el
pediatra no debe pensar de entrada en
una endocrinopatía como causa del
cuadro, pues lo será en una pequeña
proporción de los casos, sino que debe-
rá descartar otras enfermedades más
frecuentes a través de la anamnesis, ex-
ploración física completa (buscando,
además, la presencia de rasgos dismór-
ficos y la proporcionalidad de los miem-
bros) y exámenes complementarios que
incluyan23:

– Radiografía de mano y muñeca iz-
quierdas para calcular la edad ósea.

– Hemograma, bioquímica general,
hepática y renal, proteinograma,
calcio, fósforo, equilibrio ácido-ba-
se, elemental de orina, hormonas ti-
roideas, anticuerpos antitransgluta-
minasa para despistaje de celiaquía,
grasa en heces.

– Cariotipo a todas las niñas y, en ca-
sos de sospecha de síndrome dis-
mórfico, también a los niños.

Despistaje del déficit de hormona
de crecimiento (GH)
Una vez descartadas otras causas de

déficit de crecimiento, si la proporciona-
lidad de los miembros es normal y no
hay rasgos dismórficos, investigamos la
posibilidad de déficit de GH. Los crite-
rios actualmente utilizados se han con-
sensuado entre distintas sociedades
científicas e incluyen criterios auxológi-
cos, edad ósea atrasada y criterios ana-
líticos24: 

Criterios auxológicos: 
– Talla por debajo del percentil 3 pa-

ra su sexo y edad cronológica y
velocidad de crecimiento durante
el último año por debajo del per-
centil 25 para su sexo y edad cro-
nológica (o edad ósea en caso de
niños peripúberes). 
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– En ausencia de talla baja, veloci-
dad de crecimiento por debajo del
percentil 3 durante el último año
(este criterio permite detectar défi-
cits de GH agudos adquiridos,
donde el niño tiene una talla nor-
mal previa).

– El seguimiento de la velocidad de
crecimiento durante un año ayuda
a valorar niños con retraso consti-
tucional del crecimiento (la situa-
ción más frecuente en los que
consultan por talla baja) que,
aunque estén bajo el percentil 3,
muestran una velocidad normal y
no requieren tratamiento. Es im-
portante tener en cuenta que en si-
tuación peripuberal, la velocidad
de crecimiento se valorará para la
edad ósea y no para la edad cro-
nológica. Así pues, por ejemplo, un
niño que aún no ha iniciado puber-
tad con 13 años de edad cronoló-
gica y 11 años de edad ósea que
presenta una velocidad de creci-
miento de 4 cm/año es normal,
pues lo debemos comparar con los
niños de 11 años aún prepúberes,
cuya velocidad de crecimiento nor-
mal es ésta y no con los de 13
años, que están dando el estirón
puberal y su velocidad de creci-
miento normal es de 8 cm/año.

Maduración ósea retrasada: normal-
mente estará atrasada en uno o más años
excepto en déficit de inicio reciente.

Criterios analíticos: se requieren al me-
nos dos pruebas negativas con distintos
estímulos, al menos uno será farmacoló-
gico. Se considera respuesta de GH
normal si es igual o mayor a 8 ng/ml.
Normalmente utilizamos el estímulo con
ejercicio como primera prueba y con
clonidina, glucagón o insulina como
segunda. Además de las dos pruebas de
estímulo, se realizará la determinación de
IGF-I (somatomedina C), que debe estar
baja en relación a los valores normales
para edad, sexo y estadio puberal.

Uso farmacológico de la hormona
de crecimiento en tallas bajas
Además del tratamiento sustitutivo en

niños con déficit de GH, otras indicacio-
nes son:

– Niñas con síndrome de Turner de
más de 2 años de edad, con talla
bajo el percentil 10 o velocidad de
crecimiento bajo el percentil 25 se-
gún las gráficas de niñas normales.

– Niños en insuficiencia renal crónica
(si filtrado glomerular menor del
50% o diálisis, excepto si transplan-
te, diabetes, enfermedad cardiovas-
cular severa u osteopatía severa),
que cumplan las misma condiciones. 
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– Niños con antecedente de ser pe-
queños para su edad gestacional al
nacimiento, no sindrómicos mayo-
res de 4 años, que presenten talla
muy baja (por debajo de 2,5 des-
viaciones estándar bajo la media
para su edad y sexo).

Caracteres sexuales precoces
Hablamos de pubertad precoz cuando

el varón presenta volumen testicular de
4 ml antes de los 9 años y la mujer bro-
te mamario antes de los 8 años25. No
debemos confundir desarrollo puberal
con la presencia aislada de vello púbico
antes de estas edades, pubarquia pre-
coz, situación muy frecuente sobre todo
en la mujer, en la población mediterrá-
nea. La pubarquia precoz también de-
berá ser estudiada por el endocrinólogo,
sobre todo si se acompaña de aumento
de la velocidad de crecimiento y/o ade-
lanto de la edad ósea, para descartar
hiperandrogenismo (la causa más fre-
cuente sería la forma tardía de la
hiperplasia suprarrenal congénita por
déficit de 21-hidroxilasa)26.

Diabetes tipo 1

Diagnóstico
A diferencia de la diabetes tipo 2, la

mayoritaria en la población adulta, en la

que están muy bien definidos los grupos
de riesgo y existe evidencia de que la in-
tervención sobre el estilo de vida puede
prevenirla, en diabetes tipo 1, desgra-
ciadamente, no podemos actuar hasta
que se ha desarrollado la enfermedad
clínica.

El pediatra debe realizar un diagnósti-
co precoz de la diabetes tipo 1, para
evitar que se desencadene una cetoaci-
dosis y además, porque la insulinización
precoz podría preservar parcialmente la
reserva pancreática endógena y facilitar
el control metabólico futuro. Ante la
presencia de síntomas cardinales de hi-
perglucemia (los conocidos como “sín-
tomas poli”, poliuria, polidipsia y polifa-
gia) se debe pedir una glucemia capilar
con la que se confirmaría el diagnóstico
en unos segundos.

Aunque los glucómetros no tienen
tanta exactitud como los métodos de la-
boratorio, y reflejan la glucemia capilar
y no la plasmática, pueden ofrecer un
error de entre un 15 a un 20% sobre és-
ta, totalmente despreciable en situacio-
nes de hiperglucemia franca. Así pues,
cuando un niño que presenta los sínto-
mas “poli” muestra una glucemia capi-
lar de 400 mg/dl no tiene sentido pedir
una glucemia plasmática al laboratorio,
que en algunos centros de Primaria po-
dría tardar días o semanas, para confir-
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mar el diagnóstico y demorar el inicio
de la insulinización27.

Por otra parte, en muchas circunstan-
cias clínicas (enfermedades con gran
componente inflamatorio, traumatis-
mos importantes, uso de corticoides),
encontramos glucemias altas que no su-
ponen diagnóstico de diabetes ni tienen
importancia clínica. Debemos interrogar
por la presencia de síntomas cardinales
“poli” en los días o semanas previas y si
es así, podemos diagnosticar diabetes
tipo 1 e iniciar la insulinización, pero si
no se refieren tales síntomas, se tratará
de una hiperglucemia de estrés, que no
requiere tratamiento, y al volver a valo-
rar al niño pasado ese episodio de en-
fermedad o traumatismo, la glucemia
estará normal27.

Enfermedades intercurrentes
comunes
Desde el punto de vista del comporta-

miento de la glucemia, podemos distin-
guir dos tipos de enfermedades intercu-
rrentes en el niño diabético28,29:

– Enfermedades hiperglucemiantes:
aquellas con importante compo-
nente inflamatorio, tienden a ele-
var la glucemia por liberación de
hormonas antiinsulínicas, a pesar
de que el paciente disminuya la in-
gesta. En estas situaciones utiliza-

mos suplementos de insulina rápi-
da o análogos rápidos, para cubrir
las hiperglucemias y evitar la pro-
ducción de una cetoacidosis. Exis-
te el mito de que la “hipergluce-
mia la produce la medicación” y el
profesional sanitario debe recordar
que la hiperglucemia es una situa-
ción inherente a la propia enfer-
medad para asegurar el cumpli-
miento de las prescripciones.

– Enfermedades hipoglucemiantes:
aquellas con escaso componente in-
flamatorio y que cursan con anore-
xia, náuseas, vómitos o diarrea. En
estas situaciones disminuimos las
dosis de insulina para evitar la hi-
poglucemia y ofrecemos pequeñas
tomas de azúcares en forma de
líquidos o alimentos que puedan
tolerarse bien para evitar la produc-
ción de una cetosis por falta de sus-
tratos hidrocarbonados.

Conclusiones
El pediatra de AP debe armonizar las

atenciones interdisciplinares que cada ca-
so exija: prestando un apoyo activo al ni-
ño y a sus familiares, comunicando con
tacto la realidad del problema, implicán-
doles en los programas de seguimiento y
tratamiento, superando posibles reticen-
cias iniciales y aclarando aparentes infor-
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maciones contradictorias procedentes de
diferentes niveles asistenciales concurren-
tes. Controlando, en fin, la evolución glo-

bal del niño con patología endocrina pa-
ra contribuir a asegurarle la consecución
de la mejor calidad de vida.
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