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   ÖZET 

 

 

Bu çalışmada, Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik 

Endokrinoloji Bilim Dalımız’da büyüme hormonu (BH) eksikliği tanısıyla 

tedavi alan çocukların lineer büyümeleri, kilo artışı, kemik yaşı ilerleme 

durumu ve puberte ilerleme hızlarının değerlendirilmesi amaçlandı. Ocak 

1995–Aralık 2005 tarihleri arasındaki veriler retrospektif olarak 

değerlendirildi. 

Toplam 230 hasta çalışmaya alındı. Hastalar Grup-1; İzole BHE, 

Grup-2; Turner sendromu ve Grup-3; Diğer olarak ayrıldı.Tanı aşamasında 

bakılan ortalama maksimum BH yanıtı klonidin stimülasyon testi için 4,58 

ng/ml, glukagon stimülasyon testi için ise 6,01 ng/ml bulundu. Ortalama BH 

dozu 0,215 (0,15- 0,46) mg/kg/hafta olarak belirlendi. BH tedavisi ile her üç 

grupta da boy SDS anlamlı olarak arttı (p<0,05). Tedavi süresince takvim 

yaşı ile kemik yaşı arasındaki farkın Grup-1 ve Grup-2 de birinci ve ikinci 

yıllarda azaldığı görüldü (p<0,05). Kemik yaşındaki ilerleme, TY/KY 

oranındaki azalma ile teyid edildi. KY daki ilerlemeye karşın öngörülen boy 

olumsuz etkilenmedi. Klonidin ve glukagon uyarısına maksimum BH yanıtı 

ile boy uzaması arasındaki ilişki Grup-1 için negatif yönde anlamlı bulundu 

(P<0,05). Boy uzaması ile BH dozu arasında pozitif yönde, başlangıç takvim 

yaşı arasında negatif yönde anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,05). Serum IGF-

1 SDS’leri ile boy uzaması arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,120). 

Boy uzaması ile öngörülen boy arasında; Grup-1 ve Grup-2 için 1. yılda 

pozitif yönde anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,05). Toplam 180 hastanın 

hipofiz veya kranial MR’ı mevcuttu. Bunların % 78’i normaldi. Toplam 41 

hastamız nihai boya ulaştı. Bu hastaların 27 tanesi  hedef boylarına ulaştı. 

 

Anahtar kelimeler: Büyüme hormonu eksikliği, büyüme hormonu 

tedavisi, Turner Sendromu. 
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SUMMARY 

 

 

Retrospective Assessment Of Growth Hormone Replacement Therapy 

In Growth Hormone Deficient Patients 

 

We aimed to investigate the linear growth, weight gain, bone age 

progression, and pubertal pace of children on growth hormone treatment 

followed in our Division of Pediatric Endocrinology at Uludag University. The 

data between January 1995 and December 2005 were analyzed 

retrospectively. 

A total of 230 patients were included. The patients were classified 

as isolated growth hormone deficiency (Group-1), Turner syndrome (Group-

2), and others (Group-3). The mean maximum GH response to clonidin and 

glucagon stimulation tests was 4.58 and 6.01 ng/ml respectively. The mean 

GH dose was 0.215 (0.15- 0.46) mg/kg/week. Height SDS significantly 

increased in all three groups (p<0.05). The difference between the 

chronologic age (CA) and bone age (BA) decreased in Groups-1 and 2 

during the first and second years of treatment (p<0.05). The BA acceleration 

was verified by the decrement in CA/BA ratio. However, predicted height 

was not negatively influenced despite BA advancement. There was a 

negative correlation between the response to GH treatment and the 

maximum GH response to stimulation with clonidin and glucagon (p<0.05). 

There was a positive correlation between response to treatment and GH 

dose and a negative correlation between response to treatment and the CA 

at the beginning of therapy (p<0.05). There was no correlation between the 

initial serum IGF-1 SDS and response to therapy (p=0,120).  There was a 

positive correlation between the height velocity and the predicted height at 

the end of the first year of treatment for Groups-1 and 2 (p<0.05). Magnetic 

resonance imaging of the pituitary gland was available in 180 patients and 

78% was normal. Forty one patients reached final height twenty seven of 

whom could attain their target height.  
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Key words: Growth hormone deficiency, growth hormone 

treatment, Turner syndrome. 
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                                                      GİRİŞ 

 

 

Büyüme ve boy uzaması, çocukluk döneminden eriĢkin döneme 

geçiĢte önemli bir süreçtir. Normal büyüme için hipotalamus-hipofiz büyüme 

ekseninde birçok hormonun, metabolik faktörün ve büyüme faktörünün 

birbiriyle etkileĢimi ve uyum içinde çalıĢması gerekmektedir (1). Tüm bu 

süreç ve faktörlerin çalıĢma prensibi, asıl olarak kiĢinin genotipi tarafından 

belirlenirken, beslenme, iklim, ruhsal durum, kronik hastalık varlığı gibi dıĢ 

ve iç çevrenin de kontrolü altındadır (1-3). 

Çocukluk çağında boy uzaması sağlıklı büyümenin en temel 

göstergelerinden birisidir. Bu nedenle büyümenin değerlendirilmesinde boy 

uzamasının takibi ve normalden sapmaların saptanması, olası patolojik 

nedenlerin erken yakalanmasında büyük önem taĢır (4, 5). 

Boy kısalığı, bir hastalık göstergesi olmak yanında, çocuk için 

bedensel bir engel ve stres kaynağıdır (6). Kesin sınırları belirlemek zor olsa 

da, kabaca kendi toplumuna göre 3 persentilin (-2 standart sapmanın (SD)) 

altında boya sahip olan çocuklara “kısa boylu” denilmektedir (6, 7). Boy 

kısalığı, tanısal anlamda üç ana grupta incelenebilir: a-) Primer büyüme 

bozuklukları (büyüme plağı ile ilgili hastalıklar), b-) Sekonder büyüme 

bozuklukları (büyüme plağının fizyolojisini bozan durumlar), ve c-) Ġdiopatik 

boy kısalığı (ISS, idiopathic short stature) (8). Bu gruptaki hastaların bir 

kısmında, BH uyarı testlerinde normal sonuç elde edilmesine rağmen,  

ortaya konmamıĢ bir BH eksikliği yada BH’una direnç olabileceği 

düĢünülmektedir. Bu durum, hastaların bir grubunda BH ya da insülin 

benzeri büyüme faktörü-I (IGF-I) tedavisine alınan iyi yanıtlar sonucunda 

ortaya çıkmıĢtır (9). BH- IGF-I eksenindeki anormallikler, özellikle BH 

reseptörü (BHR) ile ilgili mutasyon ve polimorfizmlerle açıklanmaktadır (10-

16). 

BH, ön hipofiz bezinden salınan ve 191 amino asitten oluĢan bir 

hormondur. Memelilerde postnatal büyüme üzerinde etkisi olan BH, protein, 

yağ, karbonhidrat metabolizmaları üzerinde de görevlere sahiptir. Büyüme 
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hormonu bu fonksiyonlarını kemik, karaciğer, kas ve yağ dokusu 

hücrelerinin yüzeylerinde konumlanan BHR’ne bağlanarak uyardıkları IGF-I 

ekspresyonu ile gerçekleĢtirir. Postnatal geliĢim için genetik ve çevresel 

faktörlerin kontrolü altında normal seviyelerde salınan BH bazı çocuklarda 

ve eriĢkinlerde genetik yada edinsel durumlardan dolayı sentez edilemez 

yada az veya biyolojik olarak inaktif halde üretilir. Bu durumda çocuklarda 

büyüme geriliği, eriĢkinlerde ise psikolojik ve metabolik rahatsızlıklar ortaya  

çıkar. Büyüme hormonu eksikliği görülen çocuklar ve eriĢkinler hastalığın 

semptomlarını hafifletmek veya ortadan kaldırmak amacı ile genetik olarak 

üretilen rekombinant BH (rhBH) ile tedavi edilirler. 

 

              Normal Büyüme Seyri 

 

Büyüme, hücre sayısı ve büyüklüğünün artması sonucu vücut 

hacminin ve kütlesinin artıĢıdır. Bu artıĢ tüm organizmada izlenebildiği gibi, 

bölgesel ya da organ sistemlerinde veya hücresel ortamda izlenebilir. 

Büyüme, genetik ve çevresel pek çok faktörün ortak etkileĢimi 

sonucu cereyan eden olaylar zinciri olarak ifade edilmektedir. Ġnsan 

hayatında büyüme prenatal (doğum öncesi) ve postnatal (doğum sonrası) 

olarak iki evreye ayrılır. Bu evrelerde büyüme; ebevyenlerden gelen genler, 

bireyin bulunduğu çevresel ortam ile prenatal dönemin büyüme hormonları 

(koryoniksomatomammatropinler), postnatal dönemde BH ve tiroid 

hormonu, ergenlikte testosteron ve östrojen gibi yaĢamın farklı evrelerinde 

rol alan hormonların ortak etkileĢimi sonucu cereyan eden bir süreç olarak 

ifade edilmektedir (17).  

Normal büyümenin gerçekleĢebilmesi için, yeterli beslenme 

koĢullarının ve duygusal dengenin sağlandığı güvenli bir aile ortamı, buna 

ilaveten normal ve etkili çalıĢan bir hormon sisteminin olması gerekmektedir 

(2). 

DeğiĢik organ sistemlerinin büyümesi, yağ kitlesi, kas-iskelet kitlesi 

artıĢı ve boy uzaması dönemleri farklı zamanlarda olmaktadır (18). Buna 

göre çocukluk dönemleri aĢağıdaki gibidir (18) (Tablo-1). 
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 Tablo-1: Çocukluk Dönemleri (29). 

 

 *Bazı kaynaklarda süt çocuğu 1-24 ay olarak geçmektedir. 

 

    BaĢka bir kaynakta ise, büyümenin evreleri 4’e ayrılmıĢtır ki 

burada Karlberg’in ICP (infancy-childhood-puberty, süt çocukluğu-çocukluk-

ergenlik) büyüme modelinden esinlenilmiĢtir (2, 19, 20). Buna göre, 

büyümenin baĢlıca dört evresi vardır: 

1- Ġntrauterin fetal dönem, 

2- Süt çocukluğu dönemi, 

3- Çocukluk dönemi  

4- Ergenlik dönemi. 

Karlberg’in ICP-büyüme modeli, büyüme eğrisinin her dönemde 

matematiksel olarak birbirinden farklı olmasının yanı sıra, büyümeyi ağırlıklı 

olarak etkileyen etmenlerin de farklı olmasına dayanmaktadır. Bu modelin 

oluĢturduğu büyüme eğrisinde doğum sonrası ilk 3 yıl, önce hızlıca 

yavaĢlayan süt çocukluğu dönemi ve bunu takiben yavaĢca ivme 

kaybetmeye devam eden çocukluk dönemi büyümesini yansıtır; çocukluk 

dönemi boyunca düz bir çizgi çizerek yavaĢlamaya devam eden büyüme, 

ergenlik çağında tekrar ivmelenerek düz bir eğri yerine sigmoid bir eğri çizer 

(19, 20) (ġekil-1). 
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  Şekil–1: ICP Büyüme Modeli (19, 20)] 
 

1-) Fetal Dönem 

Fetal dönem, büyümenin ve farklılaĢmanın en hızlı, ve dolayısıyla 

dıĢ etkenlerden en çok etkilendiği dönemdir (2). Birinci trimesterde, ilk 8 

hafta (embriyonel dönem) içinde hızlı bir büyüme ve farklılaĢma ile ana 

organ sistemleri oluĢur. Ġkinci trimesterde, boy uzama ve büyüme hızı en 

yüksek seviyeye ulaĢır (12-24 haftalar arasında ortalama 62cm/yıl’a 

yükselir), 3. trimesterde bu hız giderek azalarak 24 hafta-doğum arası 

ortalama 48 cm/yıl’a geriler. Ġkinci trimesterde organ sistemleri hücresel 

hiperplazi ile geliĢir. Üçüncü trimesterde ağırlık artıĢı en yüksek seviyeye 

ulaĢır ve dıĢ ortama uyum sağlamak üzere organ sistemleri olgunlaĢırlar (2, 

19, 21). Fetal uzama, genetik, hormonal, çevresel (yeterli oksijen ve besin 

sağlanması) ve anneye ait birçok faktörün kontrolü altındadır (19). 
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2-) Süt Çocukluğu Dönemi 

Hayatın ilk yılında, büyüme ivmesinde belirgin bir düĢüĢe rağmen, 

bebek hızlıca uzar ve kilo alır (2, 18). Ġlk 1-2 yaĢa özgü hızlı, ancak giderek 

yavaĢlama gösteren büyüme tarzı, ön planda fetal yaĢamda etkili olan ve 

etkisini doğumdan sonra da bir süre gösteren, büyüme etmenleri ile 

doğumdan sonraki beslenme durumunun birleĢik etkisini yansıtır. Ġlk yıl, 

özellikle ilk 6 ay, BH ve tiroid hormonunun etkisinden bağımsızdır (18, 20, 

22). Bu dönemde büyümenin asıl belirleyicisi beslenmedir. Doğumdan 

sonraki ilk 2 ay boy uzaması ortalama 38 cm/yıl iken, 1 yaĢında 12 cm/yıl’a 

geriler; toplamda ilk yıl ortalama 25 cm uzama olur; bu Ģekilde doğum 

boyunun yarısı kadar boy uzaması elde edilir (21). Hayatın 2. yılında boy 

uzaması 10 cm/yıl iken, 3. yılında ise çocukluk ortalamasına ulaĢarak 7 

cm/yıl’a geriler (18, 21) . 

3-) Çocukluk Dönemi 

Çocukluk dönemi, 1 yaĢından itibaren baĢlar, fakat süt çocukluğu 

tipi büyüme modeli etkisini 3. yıl sonuna kadar gösterir (2, 18). Bu iki dönem 

kesin çizgilerle ayrılmak yerine iç içedir. Çocukluk tipi büyüme eğrisi ICP 

modeline göre 6 aylıkken ortaya çıkmaya baĢlar; 3 yaĢ sonunda büyüme, 

çocukluk döneminin yavaĢ temposuna düĢer. Büyüme dönemleri içinde en 

uzunudur. Ortalama uzama hızı 7cm/yıl’a düĢmüĢtür, ergenlik dönemine 

kadar azalmaya devam eder, puberte öncesi 5-5.5 cm/yıl’a düĢer (2). Bu 

dönem, ergenliğin baĢladığı ortalama 10-11 yaĢlarına kadar devam eder 

(18). Çocukluk dönemi, büyüme hormonunun (tiroid hormonları normal 

olduğu sürece), büyümenin asıl belirleyicisi olduğu dönemdir. Eğer çocukta 

BH eksikliği varsa, ilk kez süt çocukluğunda 6 aylıkken fenotipe yansımaya 

baĢlar, 4 yaĢtan itibaren belirgin boy kısalığına neden olur (2, 20, 22, 23). 

4-) Ergenlik ve Puberte Dönemi 

Ergenlik öncesi durumdan, ikincil cinsiyet özelliklerinin geliĢmesi ile 

eriĢkin vücut formunu kazanana kadar geçen dönemdir (2). Bazı bireylerde 

bu dönem 2 yıl gibi kısa sürerken, bazılarında bu sürenin üç katına 

uzayabilmektedir; ortalama 2.5-3 yıl sürer (24). Bu dönemin en önemli 

özelliklerinden biri, büyümenin hızlanmasıdır (19). 
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BH-IGF-I ekseninde değiĢiklikler olur, BH-IGF-I ve insülin benzeri 

büyüme faktörü bağlayıcı protein-3 (IGFBP3) miktarları bu dönemde artar. 

Ergenlikte büyümeyi, BH ile birlikte cinsiyet steroidleri sağlar. Bunun 

yanında normal büyüme ve boy uzaması için tiroid hormonlarının da normal 

düzeylerde olması gerekmektedir (18). Ergenlik dönemi, kızlarda meme 

geliĢimi ve pubik kıllanma evreleri gözlenerek, erkeklerde ise testis hacmi ve 

yine pubik kıllanma evreleri izlenerek takip edilebilir (25). Kız çocuklarında 

ergenlik, meme geliĢiminin baĢlaması ile baĢlar, kızların %10-20’sinde pubik 

kıllanma ile baĢlar (24). Meme geliĢimi 8 yaĢından itibaren ve genellikle 13 

yaĢından önce gözlenir (24). Erkek cocuklarda ise, testis hacminin 4 ml ve 

üzerine çıkması ya da testis uzun ekseninin 2.5 cm ve üzerine çıkması 

ergenliğe girildiğini gösterir; bu durum 9,5 yaĢından itibaren 12 yaĢından 

önce gözlenir ve takiben pubik kıllanma baĢlar (24). 

Ergenliğin baĢlamasından ortalama 1,8±0.6 yıl sonra menarĢ olur. 

MenarĢ, ergenlikte genel olarak geç evrede, büyüme sıçramasının en hızlı 

yaĢandığı evreden sonra büyüme yavaĢlamaya geçtiğinde görülür (18). 

MenarĢ olduğunda, çocuk artık nihai boyunun %97,5’ ine ulaĢmıĢtır (18, 24). 

Ergenlikte hızlanan büyüme, kısa bir dönem boyunca doruk 

noktasına ulaĢır; bu büyümenin en hızlı olduğu döneme “doruk/zirve 

büyüme hızı evresi” adı verilir (18, 24). Zirve evresine, kızlarda ergenliğin 

baĢlaması ile, yani telarĢ evre 2-3 iken, menarĢtan 1,3 yıl önce, erkeklerde 

ise, ergenliğin ortasında, genital evre 3-4’te, spermarĢla beraber yani 

ergenlik baĢlangıcından 1.5-2 yıl sonra ulaĢılır. Zirve büyüme hızı kızlarda 

7-8 cm/yıl (8,13±0.78), erkeklerde 8-9 cm/yıl (8,8±1.05) civarındadır (18, 

24). Ergenlik boyunca, kızlar ortalama 16-25 cm, erkekler 25-28 cm uzar; 

ergenlik sonunda her iki cinsiyet de eriĢkin boyunun %99’una ulaĢmıĢ olur 

(18, 36). Kızlarda 16 yaĢ, erkeklerde 18 yaĢ civarında, epifizlerin kapanması 

ile büyüme durur (18). 
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Büyümeyi Etkileyen Faktörler 

 

Normal büyüme genetik, hormonal ve çevresel faktörlerin etkisi 

altındadır. Genetik faktörler büyümenin her döneminde etkili olmasına 

rağmen, intrauterin yaĢamdan baĢlayarak hayatın ilk yıllarında beslenme, 

daha sonra ve özellikle ergenlik döneminde hormonal faktörler ön plana 

çıkmaktadır. Diğer yandan kronik sistemik hastalıklar, radyasyon, travma, 

ilaçlar ve psikososyal nedenler gibi diğer çevresel faktörler de çocukluk 

çağının her döneminde büyümeyi olumsuz yönde etkileyebilmektedir (26, 

27). 

Endokrin Nedenler 

Çocukluk ve ergenlik döneminde büyüme hormonu uzama için 

esastır. Hipofizden salınımı, inhibitor ve stimülatör etkilerle 

dengelenmektedir. Hipotalamik peptitlerden büyüme hormon salgılatıcı 

faktör büyüme hormonu salınımını uyarmakta, somatostatin (büyüme 

hormonu salınımını inhibe edici faktör) ise inhibe etmektedir. BH epizodik 

olarak salınmakta, doruk salınım uykuda meydana gelmektedir. Büyümeyi 

uyarıcı etkisini IGF-1 üretimini uyararak veya direkt kemikleri etkileyerek 

gerçekleĢtirmektedir. IGF-1, BH üzerine olumsuz geri bildirim etkisine 

sahiptir. Diğer faktörler (transkripsiyon faktörleri Pit-1 ve Prop-1 gibi) ve 

hormonlar (ghrelin ve tiroid hormonları) da büyüme hormonu üretimi ve 

salınımını etkilemektedirler. Çocuklardaki BH eksikliği boy kısalığına neden 

olmaktadır (28). Tiroid hormonu da postnatal lineer büyüme için Ģarttır. 

Glukokortikoidler, fazlalıkları durumunda büyümeyi durdurmaktadırlar. Diğer 

taraftan, adrenal yetersizlik de büyüme geriliğine neden olmaktadır. Seks 

steroidleri (kızlarda östradiol ve erkeklerde testosteron) pubertal büyümeyi 

sağlamaktadır. Bu durum büyük bir olasılıkla seks steroidlerinin direkt kemik 

büyümesini etkilemeleri ve indirekt olarak da steroid uyarısına bağlı büyüme 

hormonu salınımının artması ile sağlanmaktadır. Erken puberte kemik 

yaĢını ilerletmekte, epifizlerin erken kapanmasına ve kısa eriĢkin boyuna 

neden olmaktadır (28). 

 



 8 

Büyümenin Değerlendirilmesi 

 

Büyümenin izlenmesi, bebek ve çocuk takibinin ayrılmaz bir 

parçasıdır. Normal büyümeden sapmalar, bir hastalık, beslenme problemi 

ya da geliĢimsel bir bozukluğun göstergesi olabilir (34). Normal büyümenin 

tanınması ve izlenmesi için, çeĢitli standartlara ihtiyaç vardır. Ġzlem her 

toplum için belirlenmiĢ standart büyüme eğrilerine (boy, ağırlık, oturma 

boyu, bacak boyu, vücut kitle indeksi (VKĠ), büyüme hızı ve baĢ çevresi, 

gibi) göre yapılır (2). Çocuğun büyümesindeki dalgalanmaların doğru 

tanımlanabilmesi için, büyüme izlemi minimum 1 yıl olmalıdır (35, 36). 

Ölçümlerin olabildiğince hassas ve doğru olabilmesi için, mümkünse aynı 

cihazlarda, aynı kiĢiler tarafından ölçüm yapılmalı, ölçüm yapılırken dikkatli 

ve titiz davranılmalıdır. Büyümenin değerlendirilmesinde kullanılan baĢlıca 

ölçütler Ģunlardır: 

- Vücut ağırlığı ve ağırlık artıĢ hızı 

- Boy uzunluğu ve boy uzama hızı 

- BaĢ çevresi ve baĢ çevresinde artma hızı 

- Vücut bölümlerinin birbirine oranları 

- Hedef  boy (HB) 

- Kemik yaĢı (KY) 

- Ergenliğin değerlendirilmesi. 

Kullanılan gereçler ise aĢağıdakilerdir: 

- Büyüme eğrileri 

- Bebekler için en fazla 10 g’a, çocuklar için en fazla 100 g’a duyarlı 

terazi 

- Harpenden stadiyometresi 

- Özel boy ölçüm masası 

- Esnemeyen mezur 

- Prader orĢidometresi (testis hacmi ölçüm tespihi) 

Kemik yaĢının belirlenmesi için ise  

- Bebeklerde diz, çocuklarda kullanılmayan (baskın olmayan) el ve 

bilek grafisi istenir. 
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1-) Vücut Ağırlığı 

Kullanılan teraziler hassas olmalıdır; 2 yaĢından küçükler için en 

fazla 10 g’a duyarlı, daha büyük çocuklar için, en fazla 100 g’a duyarlı 

teraziler kullanılmalıdır. Bebekler, ölçüm yapılırken giysisiz ve bezsiz 

olmalıdır, çocuklar ise iç çamaĢırları ile tartılmalıdır. Ölçüm yapılmadan 

terazinin ayarı yapılmalıdır ve bebek/çocuk, terazinin herhangi bir bölümüne 

dokunmamalıdır (18, 34). 

2-) Boy Uzunluğu 

Boy ölçümü, standart boy ölçüm cihazları ile yapılmalıdır. Boy 

ölçümü için en uygun araç, "Harpenden stadiyometresi" dir. Bu cihazda 

baĢa temas eden düzlemin geniĢ olması sebebi ile baĢın en tepe 

noktasından ölçüm yapılabilmektedir. Boy uzunluğu, 2 yaĢa kadar sırt üstü 

yatar pozisyonda, özel "yatay ölçüm masası" nda yapılır. Yatar Ģekilde 

yapılan boy ölçümü, ayakta boy ölçümüne göre ortalama 1 cm daha uzun 

sonuç verir. Ayakta, dik pozisyonda rahat durabilen her çocukta ölçüm, 

ayakta yapılmalıdır. Ayrıca boy uzunluğunun gün boyu değiĢken olması, 

diurnal özelliği nedeniyle ölçüm her seferinde aynı saatlerde yapılmalıdır 

(18, 34). 

3-) Takvim Yaşı  

Ölçümlerin doğru ve pratik bir Ģekilde değerlendirilebilmesi için 

çocuğun yaĢının gün, ay, yıl olarak kaydedilmesi, her ölçümdeki tarihin de 

aynı Ģekilde not edilmesi gerekmektedir. Büyüme eğrilerini kullanırken, 

çocuğun yaĢı genellikle ay ve yıl olarak hesap edilir. Bunun yanında, 

desimal takvimi kullanarak, olgunun yaĢını daha doğru ya da daha ayrıntılı 

hesaplamak mümkündür. Bu yaklaĢım, özellikle ölçümleri karĢılaĢtırırken ve 

büyüme hızını hesaplarken kolaylık sağlamaktadır (18). 

4-) Hedef Boy 

Boy kısalığına yaklaĢımda değerlendirilmesi gereken bir diğer 

önemli nokta anne–baba boyudur. Bir çocuğun boyunun belirlenmesinde en 

önemli faktör genetik etkendir. Persentil eğrisinde boyunu izlediğimiz her 

çocuğun anne ve baba boyunun persentil eğrisinde iĢaretlenmesi gerekir. 

Anne-baba boyları 18 yaĢ hizasına iĢaretlenir. Kız çocukların persentil 
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eğrisinde anne boyu olduğu gibi, baba boyu ise 13 cm çıkarılarak iĢaretlenir. 

Erkek çocukların persentil eğrisinde ise baba boyu olduğu gibi, anne boyu 

ise 13 cm ilave edilerek iĢaretlenir. Ġzlediğimiz çocuğun hedef boyu 

iĢaretlenen anne ve baba boyları noktalarının ortasındaki noktanın +7 cm 

içine düĢer. 

Matematiksel olarak da Ģöyle özetlenebilir: 

 

 

 

Böylece izlediğimiz çocuğun persentilinin hedef boya uyan persentiller 

içinde olup olmadığını saptayabiliriz (29, 30). 

5-) Standart Deviasyon Skoru ( SDS ) 

Bireyin ölçülen parametresinin, toplumun normal ortalama 

değerinden sapma derecesini ifade eden bir terimdir. Vücut ölçümlerinin 

SDS olarak belirlenmesi, bu yöntem ile büyüme durumunun yaĢ ve cinsten 

bağımsız olarak ifade edilebilmesi ve küçük değiĢikliklerin de 

gösterilebilmesi açılarından, özellikle boy büyümesi sorunu olan çocukların 

değerlendirilmesinde bugün en seçkin yöntem olarak kabul edilmektedir 

(31).  

 

 

YaĢına göre boy uzunluğu ortalamaya uyan bir çocukta SDS değeri 

“0“ dır. +2 SDS ve –2 SDS arası değerler normal üst ve alt sınırlar olarak 

kabul edilir (31). 
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6-) Büyüme Hızı 

Bir çocuğun büyüme hızını hesaplayabilmek için, çocuğun boyunun 

farklı zamanlarda ölçülerek iki ölçüm arasındaki farkın geçen zamana 

bölünmesi gerekir. Ölçümler sırasında oluĢabilecek hataları en aza 

indirerek, büyüme hızının iyi hesaplanabilmesi için, çocuğun boyunun 1 ya 

da 2 yıl düzenli aralıklarla (3-4 ayda bir) ölçülmesi gerekir. 

Büyüme hızı hesaplamasında iki ölçüm arasında geçen zamanı 

hesaplamak için "desimal takvim" kullanılır. Bu Ģekilde ölçümleri yıllık 

değerler Ģeklinde göstermek kolaylaĢır. Büyüme hızı, özellikle boy kısalığı 

Ģikayeti ile getirilen çocukların değerlendirilmesinde önemlidir. Büyüme 

bozukluğu Ģüphesi olan bir çocuğun, yaĢına göre boyunun 3. persentil 

sınırında olmasına rağmen, büyüme hızının 25. persentil (~-1 SD) değerinin 

üzerinde bulunması, bu çocukta büyüme sürecinin normal olduğunu, boy 

kısalığının bir hastalığa bağlı olmadığını, genetik bir özellik olduğunu 

düĢündürür (18). 

Türk çocuklarının yaĢa göre büyüme eğrileri, 13-14 yaĢlarına kadar 

Batı Avrupa ve ABD’li beyaz ırktan çocuklar için verilmiĢ eğrilere hemen 

hemen eĢittir. Bu nedenle izlemde Tanner ve arkadaĢlarının hazırladığı boy 

uzama ve ağırlık artıĢ hızı eğrileri kullanılabilir. 

7-) Büyüme Eğrilerinin Değerlendirilmesi 

Bir çocuğun büyüme ve geliĢmesinin değerlendirilmesi aynı yaĢtaki 

normal çocuklardan elde edilen değerler ile karĢılaĢtırılarak yapılır. 

Pediatride normal dağılımı gösteren ve yaygın kullanılan bir yöntem, 

ölçümlerin persentil eğrileri olarak gösterilmesidir. Örneğin; grupta aynı yaĢ 

ve cinsten 100 normal çocuk olduğu varsayılırsa grupta elde edilen boy 

ölçümü değerleri küçükten büyüğe doğru sıralandığında alttan üçüncü 

çocuğun boyu 3. persentil değeri, onuncu çocuğunki 10. persentili, median 

değer 50. persentili oluĢturacaktır. Yukarıdan aĢağıya üçüncü en uzun boylu 

çocuk 97., onuncu en uzun boylu 90., yirmibeĢinci en uzun boylu 75. 

persentil değerine uyacaktır. Standart persentil eğrileri bu genel ilkeleri 

yansıtır ve hazırlanmasında her bir deneğin büyüme eğrisinin ortalama sabit 

değerini içeren formüller kullanılır. Muayene edilen çocuğun ölçümleri bu 
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normal eğriler üzerine iĢaretlenerek normal sınırlar içinde olup olmadığı ve 

hangi persentil grubuna uyduğu saptanır (31-33). 

8-) Kemik Gelişimi ve Kemik Yaşı 

Büyüme ve geliĢmenin değerlendirilmesinde kullanılan en iyi 

ölçütlerden birisi, kemiklerin olgunluk derecesinin saptanmasıdır (18). Kemik 

olgunluk derecesinin belirlenmesi, büyümenin ne kadarının tamamlandığı ve 

daha ne kadar büyüme ve boy uzaması beklenebileceği hakkında bilgi verir 

(34). OlgunlaĢmanın derecesi hakkında bilgi verirken, ergenliğin baĢlangıcı 

hakkında kronolojik yaĢa göre ek bir tahmin gücü sağlamaz (34). Tek istisna 

kızlarda menarĢtır ki kronolojik yaĢtan bağımsız kemik yaĢı 13 olduğunda 

menarĢ olur (21, 34, 37). Kemik olgunlaĢma derecesi "kemik yaĢı" olarak 

ifade edilir ve değerlendirme normal çocuklar ile kıyaslama yoluyla yapılır 

(29, 34).  

Kemik yaĢının değerlendirilebilmesi için en sık kullanılan iki yöntem 

(ve atlas) vardır: Greulich-Pyle Atlası ve Tanner-Whitehouse Atlası. Her iki 

yöntem için de sol (kullanılmayan taraf) el ve el bilek ön-arka grafisi kullanılır 

(21). 

 

Boy Kısalığı ve Büyüme Geriliğine Yaklaşım  

 

Tanım: Boy kısalığı, genel olarak o andaki durumu yansıtan bir 

terim olup, yaĢ ve cinse göre çocuğun boyunun 3. persentil altında veya 

ortalama boyun iki standart sapma (-2 SD) altında saptanmasıdır. Bu 

durumda yıllık büyüme hızı normal sınırlardadır (38). 

Tabii bu eğriler, kısa boylu çocuğu ilk değerlendirmemizde bize 

yardımcıdır. Çocuğun daha önceki büyüme seyri, genetik potansiyeli, 

ergenlik öncesi duraklama döneminde olup olmadığı gibi, daha ayrıntılı 

anamnez, inceleme ve izlem gerektiren maddeler, patolojik durumları 

fizyolojik durumlardan ayırt etmemizi sağlamaktadır (6, 21). 

Bir çocukta boy kısalığı veya büyüme bozukluğu var demek için 

aĢağıdakilerden en az birinin olması gereklidir: 

• Boyunun 3 persentil/-2SD’nin altında olması, 
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• Büyüme hızının yaĢına göre düĢük olması (<25. persentil veya <-0.8 SD) 

ve persentil kaybetmesi (not: ergenlik öncesi ve sonrası geçici büyüme 

duraksaması hariç), 

• Öngörülen boyunun, hedef boy sınırlarının altında kalması (5-10 cm’den 

daha fazla fark), 

• Kemik yaĢının boyuna ve yaĢına göre uyumsuz ileri olması (21). 

 

Boy Kısalıklarının Etyolojik Sınıflaması 

 

Boy kısalıklarının %50-80’ini normalin varyantı boy kısalıkları 

meydana getirirken, geri kalan kısmını patolojik boy kısalıkları 

oluĢturmaktadır (30, 40, 41). 

1-) Normalin Varyantları 

Bu gruptaki çocukların boyları ortalamanın 2 SD altında veya 3. 

persentilin altında olmakla beraber yıllık büyüme hızları normal sınırlar 

içindedir. Normalin varyantı boy kısalıkları üç gruba ayrılır (31, 39). 

a-) Yapısal Boy Kısalığı 

Boy kısalığı dıĢında fizik muayene bulguları normal, ancak kemik 

yaĢı geri olan çocukların büyük çoğunluğu bu gruba girer. Çocuklar erken ve 

orta çocukluk döneminde kısa kalmakta, pubertenin baĢlaması geciktiğinden 

büyüme doruğu da gecikmektedir. Bu grup çocuklar için geçici iĢlevsel bir 

hipopituitarizmden dolayı ”tembel hipofiz” deyimi de kullanılmaktadır. 

GeçikmiĢ pubertenin en sık karĢılaĢılan nedenidir (28, 42, 43, 44). 

Bu çocukların doğum ağırlıkları normal olup, doğum sonrası ilk 

birkaç yıl içerisinde büyüme hızlarında azalma gözlenir. Daha sonra 

büyüme hızları düĢük normal hızda seyrederek prepubertal dönemde 

akranlarına göre kısa boylu kalırlar. Yapısal boy kısalığı olan çocukların 

boylarının yaĢa göre olması gerekenden 2 SD düĢük olmasına karĢın kemik 

yaĢlarına göre düzeltilmiĢ boyları normal veya normale yakındır. Kemik yaĢı, 

kronolojik yaĢı ortalama 2 yıl geriden izler. Sonuç olarak genetik 

potansiyellerine uygun boya geç de olsa ulaĢabilmektedirler (28, 42, 44). 
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b-) Ailesel Boy Kısalığı 

Tüm boy kısalıklarının ortalama %40’ını oluĢturur. Bunlar da iki alt 

gruba ayrılır. 

•Kalıtım yolu açıklanmıĢ olanlar: Otozomal dominant (OD) bir geçiĢ 

gösterirler. Afrikalı pigmeler ve Asyalı negritolar bu gruba girer. 

• Kalıtım yolu açıklanmamıĢ olanlar: Bilinen bir genetik geçiĢ Ģekli yoktur. 

Multifaktöryeldir. Bu çocukların aile fertleri de kısa olup eriĢkin boyları anne 

ve baba boylarının ortalaması kadardır (28, 41, 42, 44, 47, 48). 

Ailesel boy kısalığı olan çocuk, kısa boylu fakat sağlıklı bir aileden 

gelir ve boy kısalığını açıklayacak sağlık sorunu olmayan bir çocuktur. 

Doğum ağırlığı normal veya hafif düĢük olabilir. Büyüme eğrisi ilk iki yıldan 

sonra 3. persentilin altındadır ve bu eğriye paralel seyretmesi Ģarttır. Normal 

eğriden sapmalar tipik değildir ve ailesel boy kısalığı dıĢında bir sorunun 

olduğu kuĢkusunu uyandırmalıdır. Yıllık büyüme hızı çocuğun yaĢına uygun 

alt normaldedir. Ergenliğin baĢlama yaĢı gecikmez. Kemik yaĢı, takvim 

yaĢına eĢ ve bazen de takvim yaĢından 1-2 yıl geri bulunabilir. Ancak 

ergenlik belirtilerinin baĢlaması ile kemik yaĢı geriliği hızla düzelir (28, 41, 

42, 44, 47, 48). 

c-) İdiyopatik Boy Kısalığı 

Boy kısalığı nedeniyle baĢvuran ve izlenen çocukların büyük 

çoğunluğunda boy kısalığının derecesi 1-3. persentiller arasında ve 

normalin alt sınırlarındadır. Altta yatan belirgin bir neden bulunamaz. 

Normalin varyantı olan bu çocukların bir kısmında ailede boy kısalığı öyküsü 

var iken, bir bölümünde bulunmaz. Puberte gecikmesi ise yine bir grupta 

görülürken, diğerlerinde yaĢıtlarından daha farklı değildir (42).  

Ġdiyopatik boy kısalığı tanısı için aĢağıdaki ölçütlerin bulunması 

gerekir: 

• Doğum ağırlığı gestasyon süresine göre normal olmalı 

• Vücut oranları normal bulunmalı 

• Kronik hastalık bulgusu olmamalı 

• Psikiyatrik veya duygusal bozukluk bulunmamalı 

• Beslenme durumu normal olmalı 
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• Endokrin bir sorun olmamalı 

• Büyüme hızı normal yada normalin alt sınırında olmalıdır (42). 

Ġdiyopatik boy kısalığının etyolojisi bugün için belirsizdir. Bu 

çocuklarda kemik yaĢı kronolojik yaĢa uygun veya hafif geri bulunabilir. 

Ġdiyopatik boy kısalığı tanısı konulabilmesi için patolojik nedenlerin 

dıĢlanmıĢ olması gerekir (42). 

2-) Patolojik Boy Kısalıkları 

Patolojik boy kısalıklarına neden olan çok sayıda etken vardır. 

Literatürlerde sıklığı %20 ile %34.3 arasında gösterilmektedir (41, 49, 50). 

a-) Endokrin Nedenler 

Endokrin bezlerin hemen hepsinin büyüme üzerine etkisi vardır. 

Büyüme hormonu eksikliği, hipotiroidizm, Cushing sendromu, diabetes 

insipitus, kötü kontrollü diabetes mellitus ve psödohipoparatiroidizm boy 

kısalığı nedeniyle baĢvuran hastalardaki endokrin nedenleri oluĢturur. 

Puberte prekoks ve konjenital adrenal hiperplazili olgular ise tanı anında boy 

kısalığı olmayıp ileride eriĢkin boylarının kısa olma olasılığı olan gruptur (30, 

42). 

1-) Büyüme Hormonu Eksikliği 

BH postnatal büyüme için Ģarttır ve eksikliği olan çocuklar ciddi 

oranda kısa kalırlar (28). 

BH eksikliği nedenleri :  

1) Doğumsal Nedenler; 

• Ailevi BHE 

• Ġdiyopatik 

• Ġntrakranial malformasyonlarla beraber görülen büyüme hormonu 

eksikliği (septo-optik displazi, ortahat geliĢimsel anomalileri) 

2) Edinsel Nedenler; 

• Hipofiz veya hipotalamus tümörleri (kraniyofarengioma) 

• Kranial radyoterapi 

• Enfeksiyonlar (menenjit) 

• Ġnfiltratif hastalıklar (histiositoz-X) 

• Travma (zor doğum veya kafa travmaları) 
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• Cerrahi giriĢimler (30). 

BH eksikliğinin doğumsal veya edinsel olduğunu gösteren ipuçları 

altta yatan nedene bağlıdır. Doğumsal BH eksikliği bazı yenidoğanlarda 

hipoglisemi, hepatitin yol açtığına benzer bir sarılık ve erkek çocuklarda 

mikropenise neden olabilir (özellikle gonadotropin eksikliği de söz konusu 

ise). Doğumsal BH eksikliği olan diğer bebekler yenidoğan döneminde hiçbir 

bulgu vermeyip, daha sonra azalan büyüme hızı nedeniyle tanı alabilirler. 

Etkilenen çocukların doğum ağırlığı ve boyu genelde normaldir. Büyüme 

yavaĢlaması süt çocukluğu döneminin sonuna doğru baĢlar. Yetersiz 

büyüme hızı 3 yaĢ civarında belirgin hale gelmektedir (28, 30, 42). 

Edinsel BHE durumlarında ya olayı baĢlatan bir durumun öyküsü 

(kranial radyoterapi veya kafa travması), ya da intrakranial bir lezyonu 

düĢündürecek bir öykü, baĢ ağrıları, kusma, görme problemleri bulunur. 

Etkilenen çocuklar bu durumların baĢlangıcına kadar normal büyümekte, 

bundan sonra büyüme hızları düĢmektedir (28, 30, 42). 

Doğumsal BHE orta hat defektleri, mikrofallus; edinsel BH 

eksikliğinde altta yatan patolojiye ait ipuçları; kraniyofarengioma gibi orta hat 

tümörlerinde papil ödemi, bitemporal hemianopsi, optik atrofi veya 

Langerhans histiositozisi gibi durumlarda dermatit, skalp lezyonları ve 

hepatosplenomegali olabilir. Panhipopituitarizmi olanların puberteye giriĢleri 

gecikmekte veya pubertal geliĢim seyirleri aksamaktadır (28, 30, 42). 

Fizik muayenede, büyüme hormonu eksikliği olan çocuklar tipik 

olarak kısa ve infantil görünüĢlüdürler. Klasik olarak çocuklar tombul ve 

masum görünümlü olup boylarının kilolarına oranla daha fazla geri kaldığı 

saptanmaktadır (boy yaĢı<ağırlık yaĢı). Tiz sesleri, gecikmiĢ diĢ geliĢimleri, 

yetersiz kas kitleleri vardır (28, 30, 42).  

Klasik olarak BHE tanısı; kısa boy (<3.persentil veya <-2 SDS), 

düĢük büyüme hızı, geri kalmıĢ kemik yaĢı (kemik yaĢı=boy yaĢı < 

kronolojik yaĢ), yaĢa ve cinsiyete göre düĢük serum IGF-1 ve IGFBP-3 

düzeyleri ve boy kısalığına neden olabilecek baĢka sorunlar dıĢlandığında 

farmakolojik uyaranların (klonidin, arginin, L-Dopa, glukagon gibi) en az 

ikisine düĢük (<10 ng/ml) BH yanıtı alınması ile konur (28, 30, 42). 
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BH eksikliğine bağlı boy kısalığı, rekombinan BH ile tedavi 

edilebilmesi nedeniyle farklı bir yere sahiptir. BH eksikliği tanısı icin 

araĢtırılması gereken hastalar; 

• Boyu yaĢa, cinsiyete ve etnik kökene göre -3 SDS ve altında olanlar 

• Büyüme hızı yaĢa, cinsiyete ve puberte evresine göre düĢük olanlar 

• Kemik yaĢı, takvim yaĢından en az 2 yıl geri olanlar 

•Hipotalamo–hipofizer eksen yetersizliğine ait ek bulguları olanlar 

(hipoglisemi, mikropenis, septo-optik displazi, intrakranial tümör veya 

radyoterapi öyküsü) 

• Diğer hipofizer hormonlardan birinde eksiklik olduğu gösterilmiĢ olgular 

(52). 

2-) Hipotirodizm 

Boy büyümesinde yavaĢlama hipotiroidinin sabit bir bulgusudur ve 

hipotiroidi lineer büyümeyi olumsuz etkilemektedir. Tiroid hormon eksikliği 

doğumsal veya edinsel olabilir (28, 42). 

Geç tanı konulan geç tedaviye baĢlanan doğumsal tiroid eksikliği, 

ağır boy kısalığına, zeka geriliğine, birçok metabolik ve morfolojik 

bozukluklara neden olur. Nöromotor gecikme, kabızlık, deri kuruluğu, 

fontanel kapanmasında ve diĢ çıkıĢında gecikme bunlardan bazılarıdır. 

Tiroid hormonu özellikle uzun kemiklerin büyümesi üzerine etkin bir hormon 

olduğu için geç tanı konulan hastalarda vücut oranları gövde lehine 

bozulmuĢ olabilir. Büyüme hızının azalmasının yanı sıra kemik yaĢı belirgin 

biçimde geridir (28, 42). 

Çocuklarda edinsel hipotiroidi sıklıkla otoimmun tiroidit nedeniyle 

geliĢmektedir ve daha çok büyük çocuklarda ve ergenlerde görülür. Büyüme 

hızındaki yavaĢlama dıĢında, kilo artıĢı, guatr, kuru cilt ve saç, kabızlık, 

soğuk intoleransı, menarĢ sonrası kızlarda amenore, okul performansında 

düĢüĢler izlenmektedir (28, 42). 

Tanı klinik bulgular yanında kemik yaĢı ve kanda tiroid hormon 

düzeylerine bakılarak konur. Tiroid releasing hormon (TRH) testi, sintigrafi 

gibi ek testler gerekebilir (28, 42). 
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Tedavi, tiroid hormonlarının düzenli olarak verilmesidir. Tedaviye 

yanıt iyidir (28, 42). 

3-) Cushing Sendromu 

Glukokortikoid fazlalığı nedeniyle ortaya çıkmakta ve büyüme 

hızının azalmasına neden olmaktadır. Endojen veya eksojen kaynaklı 

olabilir. Eksojen kaynaklıda, öyküde uzun süreli veya yüksek dozda 

glukokortikoid kullanımı vardır. Endojen Cushing sendromu aĢırı 

adrenokortikotropik hormon (ACTH) artıĢına bağlı ise hiperpigmentasyon 

geliĢmektedir. Etkilenen birçok çocukta kısa boy, relatif obezite, aydede yüz, 

pletora, bufalo hörgücü, sitria, akne, virilizasyon ve hipertansiyon olabilir 

(28, 42).  

4-) Diyabetes Mellitus 

Ġnsüline bağımlı diyabeti olan çocuklarda uygun tedavi ve sıkı 

denetim ile büyüme genellikle normal gider. Ancak birçok diyabetli çocukta 

büyüme ile ilgili sorunlar görülebilmektedir. Ġnsülinin anabolik bir hormon 

olduğu, protein metabolizmasına ve mitoza uyarıcı etkisi olduğu bilinir. 

Büyüme geriliği kötü kontrollü veya küçük yaĢta baĢlayan diyabetlilerde 

daha belirgindir (42). 

5-) Diyabetes İnsipitus 

Tedavi edilmezse veya yeterli kontrol edilemezse büyüme hızı 

azalır. Bu duruma yetersiz kalori alımı nedendir. AĢırı susuzluk hissi 

nedeniyle gıda alımı azalmaktadır (28). 

6-) Psödohipoparatiroidizm 

Boy kısalığı önde gelen bir özelliktir. Tipik yüz yapısı, kısa 

parmaklar ve kan parathormon düzeyinin normal olmasına karĢın serum 

kalsiyum (Ca) düzeyinin düĢük olması ile karakterizedir. Boy kısalığının 

tedavisi yoktur (42). 

7-) Puberte Prekoks ve Konjenital Adrenal Hiperplazi 

Bu çocuklarda boy erken dönemde yaĢıtlarından uzun olmasına 

karĢın, hızlı kemikleĢme sonucu eriĢkin boyu kısa kalır (42). 
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b-) Nütrisyonel Nedenler 

Malnutrisyon özellikle geliĢmekte olan ülkelerin çocuk yaĢ gruplarını 

etkileyen yaygın ve önemli bir sağlık sorunudur. Boy kısalığının nedeni 

büyüme için gerekli nutrientlerin, özellikle protein ve kalorinin yeterli 

alınamamasıdır. Besin eksikliği kısa süreli ise diyetin düzeltilmesi ile çocuk 

büyümeyi yakalayabilir. Kronik ise boy kısalığı kalıcı olarak devam eder ve 

çocuk beklenen genetik yapısına eriĢemez (42). 

Bazı minerallerin ağır eksiklik durumlarında da büyüme geriliği 

görülebilir. BaĢlıca belirtileri hipogonadizm, boy kısalığı, 

hepatosplenomegali, pika olan ve çinko eksikliği sonucu ortaya cıkan 

“Prasad sendromu” bunun bir örneğidir (42). 

c-) Kromozom Anomalileri 

Kromozom anomalileri, spesifik gen defektleri ve nedeni bilinmeyen 

ancak kısa boyla seyreden sendromları da içeren geniĢ bir genetik anomali 

yelpazesine sahiptir (28). Ġnsan X kromozomu ve Y kromozomlarının kısa 

kolunun küçük delesyonlarının sürekli olarak kısa boy ile birliktelik 

göstermesi nedeniyle, büyümeyi olumlu yönde etkileyen bir genin, cinsiyet 

kromozomlarının psödootozomal 1 bölgesinde (PAR1) yer aldığı ileri 

sürülmüĢtür (52). Kromozom anomalileri Klinefelter sendromu ve XXY 

sendromu dıĢında büyüme geriliği ile birlikte gider. Klinikte en sık 

rastlananlar Down ve Turner sendromlarıdır (TS) (42). 

Turner Sendromu 

X kromozomunun birinin yokluğu veya anormal yapısı nedeniyle 

ortaya çıkmakta, klasik formu ise 45X0 olarak bilinmektedir. Seks 

kromozomunun psödootozomal bölgesindeki SHOX geninin eksikliği kısa 

boy fenotipine yol açmaktadır (28). Turner sendromu, büyüme geriliği 

nedenleri arasında önemli bir yer alır ve boy kısalığı saptanan her kız 

çocuğunda düĢünülmelidir. Bu çocuklar genellikle düĢük tartılı doğarlar. 

Doğumdan sonra el ve ayak sırtlarında lenfödeme bağlı ĢiĢlikler olabilir. 

Pterygeum koli, kalkan göğüs, konjenital böbrek ve kalp anomalileri, ensede 

düĢük saç çizgisi, birbirinden uzak meme baĢları, kubitus valgus, göz ve 

kulak anomalileri sendroma eĢlik edebilir. DıĢ görünüĢ diĢidir, ancak 
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gonadlar hipoplazik, klasik vakalarda fibröz bant Ģeklindedir. Boy kısalığı 

genellikle 6-8 yaĢlarında belirgin olur. Ergenlik geliĢmesi olmaz, ergenlik 

sürecine eĢlik eden boy uzaması da görülmez. EriĢkin boyu 135-145 cm 

arasındadır. Çocukluk döneminde kemik yaĢı kronolojik yaĢa yakın 

olmasına karĢın, 12-13 yaĢlarından baĢlayarak kemik yaĢı geri kalır (42). 

Her ne kadar Turner sendromunun BH eksikliğinden 

kaynaklanmadığı bilinse de, Turner sendromu tedavisinde BH (klasik BH 

eksikliğinden daha yüksek dozlarda) verilmektedir. Bu tedavi Turner 

sendromlu birçok kızda eriĢkin boyun artmasını sağlamaktadır (28). 

d-) Kısa Boyla Giden Sendromlar 

Bu gruba etyolojisi bilinmeyen ve tipik fenotipleri ile tanınan bazı 

sendromlar girmektedir. 

Noonan Sendromu 

Kısa boy, mental retardasyon, Turner sendomuna benzer stigmalar, 

ön diĢlerin düzensizliği, düĢük saç çizgisi, pterygeum koli, pektus 

ekskavatus, kubitus valgus, konjenital kalp anomalisi (pulmoner stenoz, 

septal defekt), küçük penis, kriptorĢidizm, sinirsel tipte sağırlık, yüksek 

damak ile karakterizedir. Etyoloji bilinmemektedir. OD geciĢ bildirilmiĢtir 

(42). 

Ayrıca; Williams Sendromu, Russell-Silver Sendromu, Bloom 

Sendromu, Werner Sendromu, Cockayne Sendromu, Rubinstein-Taybi 

Sendromu, Cornelia de Lange Sendromu, Mulibrey Sendromu 

(Perheentupa Sendromu), Dubowitz Sendromu, De Sanctis-Cacchione 

Sendromu, Johanson-Blizzard Sendromu, Seckel Sendromu, Hallermann-

Streiff Sendorumu, Smith-Lemli–Opitz Sendromu, Aarskog Sendromu, 

Robinow Sendromu, Opitz Sendromu, Opitz-Frias Sendromu, Progeria 

(Hutchinson-Gilford Sendromu), Rothmund-Thomson Sendromu, Prader-

Labhardt-Willi Sendromu boy kısalığı ile gitmektedirler (42). 

e-) Kemik Displazileri 

Kemik displazileri (osteokondrodistrofiler) doğumsal kemik veya 

kıkırdak büyümesinin yetersiz olduğu bir grup bozukluktur. Her ne kadar 

istisnaları olsa da anormal vücut oranları (orantısız kısa boy) bu durum için 
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karakteristiktir. Bir çok kemik displazisi kalıtsaldır, çoğu da OD olarak kalıtılır 

(Tablo-2) (28). 

 

     Tablo-2: Kemik Displazisi Örnekleri. 

 

    OD: Otozomal dominant 
    OR: Otozomal resesif 

 

f-) Kronik Hastalıklar 

Büyüme geriliği, kronik bir hastalığın çoğu kez önde gelen bir 

bulgusudur. Kronik hastalığı olan bir çocukta besin alımında azalma, 

besinlerin emiliminde yetersizlik, alınan besinlerin kullanımında bozukluk, 

kronik doku hipoksisi, asidoz, metabolizmada hızlanma, hipotalamusun 

baskılanması veya psikolojik nedenler ile büyüme hızı etkilenebilir. 

Genellikle sistemik hastalığın tedavi edilmesinden ya da kontrol altına 

alınmasından sonra büyüme hızlanır (42). Büyümeyi yavaĢlatan baĢlıca 

kronik hastalıklar Tablo-3’de verilmiĢtir (42). 

 

 

 

 



 22 

 Tablo-3: Büyüme sürecini etkileyen kronik hastalıklar. 

 

      vb: Ve benzeri 

 

g-) Metabolik Nedenler 

Bu grupta mukopolisakkaridozlar ve diğer depo hastalıkları yer 

almaktadır (54). 
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h-) Psikososyal Nedenler 

Çevresel psikolojik koĢulların iyi olmadığı çocuklarda büyümenin 

durakladığı bilinir. Hastanede uzun süre yatırılan çocuklarda anneden 

ayrılmaya bağlı olarak içe kapanma ve büyüme duraklaması görülür. Evde 

anne ve babadan birinin gerçek ebeveyn olmaması veya ev içi iliĢkilerin 

sağlıklı olmaması sonucu büyüme yavaĢlaması görülebilir. Çoğu hırpalanan, 

dövülen çocuklardır. Genellikle beslenmelerinde de hatalar olan bu 

çocukların bulundukları ortamda beslenmeleri düzeltilse bile büyümedeki 

bozukluğun düzeltilemediği, buna karĢın ortam değiĢikliği ile düzelme 

olabileceği bildirilmektedir (42). 

k-) Kronik İlaç Alımı 

Bazı tedavi rejimleri büyümeyi olumsuz etkilemektedir. Bunun klasik 

örneği glukokortikoidler ve yüksek doz östrojen kullanımıdır (54).  

 

Kısa Boylu Çocuğa Yaklaşım 

 

Boy kısalığı Ģikayeti ile baĢvuran çocukların değerlendirilmesinde 

aĢağıdaki basamaklar izlenir (30).  

• Öykü 

• Fizik inceleme 

• Laboratuvar incelemeleri 

• Klinik izlem ve büyüme hızının hesaplanması 

• Tanı 

• Tedavi   

1-) Öykü 

Boy kısalığı bir sorun olarak görülmeye baĢlandığı zaman 

sorgulanmalı ve daha önce ölçülen boy uzunlukları mevcutsa bunlar 

değerlendirilmelidir (30).  
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 Tablo-4: Boy kısalığı öyküsü (21). 

 

 

2-) Fizik Muayene 

Fizik muayenede ilk önce boy, vücut ağırlığı, boya göre vücut 

ağırlığı, kulaç ölçüsü, oturma yüksekliği, üst/alt segment oranı belirlenerek, 

yaĢa ve cinsiyete göre belirlenmiĢ persentil eğrileri ile karĢılaĢtırılmalıdır. 

Buna göre boyu yaĢa ve cinsiyete göre 3 persentilin altında veya 

ebeveynlere göre beklenenden daha kısa olanlar boy kısalığı yönünden 

daha detaylı araĢtırılmalıdırlar. Fizik incelemede ikinci aĢama ise tüm 

sistemleri içeren detaylı bir muayene ile boy kısalığına neden olabilecek 

hastalıklar konusunda ipuçları elde edilmeye çalıĢılmalıdır (30). Ġleri 

araĢtırma yapılması gereken boy kısalıkları Tablo-5’de verilmiĢtir (57). 
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  Tablo-5: Ġleri araĢtırma gerektiren boy kısalıkları. 

 

   SDS: Standart Deviasyon Skoru 

 

3-) Laboratuvar İncelemeleri 

Boy kısalığı olan hastada yapılması gereken laboratuvar tetkiklerini 

3 grupta inceleyebiliriz: 

      a-) Kemik yaşı: 

Ön-arka pozisyonda çekilmiĢ sol el bilek grafisindeki kemik 

yapıların kemik yaĢı atlasından cinsiyete göre bakıldığında, karĢı geldiği 

yaĢı gösterir. Boy kısalığının etyolojisinin belirlenmesinde yardımcıdır (28, 

30, 42). 

      b-) Tarama Tetkikleri: 

Ġlk baĢvuruda alınacak tetkikler hastanın öykü ve fizik muayene 

bulgularına göre en olası tanılar öncelikle düĢünülerek aĢağıdaki tetkikler 

arasından planlanmalıdır: 

• Tam kan sayımı 

• Sedimentasyon 

• Böbrek fonksiyon testleri 

• Karaciğer fonksiyon testleri 

• Tiroid fonksiyon testleri 

• Ca, P, ALP 

• Antigliadin ve antiendomisyum antikorları 

• Tam idrar tetkiki ve idrar kültürü 

• Gaitada parazit incelemesi 
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• Serum çinko düzeyi (boya göre ağırlığı düĢük olanlarda) (28, 30, 42). 

             c-) İzlemde Büyüme Hızı Düşük Olan Olgularda Yapılması 

Gereken Tetkikler 

• Büyüme hormonu eksikliği düĢünülen olgularda serum IGF-1 ve IGFBP-3 

• Kız çocuklarında kromozom analizi ve FSH 

• BH eksikliğinin tanısı için BH uyarı testleri 

• BH eksikliği tanısı alanlarda etiyolojik değerlendirme için 

hipofiz bezinin görüntülenmesi ve diğer ön hipofiz hormonlarının 

ölçülmesi (58). 

Bu tetkikler sonucunda, organik sorunu olan çocuklar belirlenmiĢ 

olur. Geri kalan grup ise, ceĢitli derecelerde BH eksikliği olanlar ile 

konstitusyonel büyüme geriliği ve ailevi boy kısalığı olanları kapsar. Bu iki 

tablo birbirine çok benzemektedir ve genellikle çocuğun klinik gidiĢatına, 

büyüme hızına, aile öyküsüne, kemik yaĢına ve biyokimyasal analizlerine 

bakılarak ayırt edilebilir (6). BHE düĢünülen çocuklarda ilk aĢamada kan 

IGF-I ve IGFBP-3 düzeylerine bakılabilir. 

Eğer IGF-I, IGFBP-3 ve ilk BH değerleri yaĢa ve kemik yaĢına göre 

düĢük bulunursa ikinci aĢamada klonidin, arjinin, L-dopa, insülin tolerans 

testi (ITT) gibi BH uyarı testleri yapılır (6, 60).  

Birçok klinikte BHE tanısında iki uyarı testi kullanılmaktadır, ilkinde 

doruk BH düzeyi <10 ng/ml ise ikinci test yapılmaktadır, tekrar düĢük 

bulunursa hasta BHE kabul edilip tedavi baĢlanmaktadır. Eğer testlerden 

birinin sonucu ≥10 ng/ml bulunursa, hasta tekrar değerlendirilir ve izleme 

alınır. Hiçbir test kesin tanı koydurucu özelliğe sahip değildir. BHE endokrin 

eksende, ceĢitli aĢamalardaki bozukluklardan/eksikliklerden kaynaklanabilir.  

Nörosekretuvar disfonksiyon (BH salınım bozukluğu) grubunda ise, 

uyarı testleri normal bulunurken kan IGF-I, IGFBP-3 düzeyleri düĢük 

bulunabilir. Bu grupta, hastanın fizyolojik BH doruklarının değerlendirilmesi 

için 24 saat ya da gece uykusu boyunca BH düzeylerine bakılabilir (20 dk 

arayla). Eğer BH doruk sayısı ve düzeylerinde anormallik bulunursa, kısa 

dönem BH tedavisi uygulanarak, tedaviye cevaba bakılır ve hastaya tanı 

konur (6, 8). Nörosekretuvar disfonksiyon denen ve hafif derece BHE 
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grubuna giren bu durum, ISS olarak takip edilen hastaların bir kısmındaki 

asıl sorundur (8). Ġdiyopatik boy kısalığı olan çocukların uyku testi ve 24 

saatlik BH profilinin normal olması beklenir (61). Nörosekretuvar 

disfonksiyonu olan hastaya uyku testi ya da 24 saatlik monitörizasyon 

yapılmadığında, hasta uyarı testi sonuçları normal olduğundan ISS olarak 

tanımlanır. Yine, bazı ISS hastalarında hafif düzeyde BH eksikliği, düĢük 

doz BH tedavisine alınan olumlu cevapla gösterilmiĢtir (Örneğin: IGF-I 

jenerasyon testi) (8). 

Boy kısalığına organik, hormonal, biyokimyasal bir bozukluk 

olmaksızın yalnızca psikolojik nedenler de yol açabilir, aile içi stres, 

psikolojik bir travma, duygusal açlık sendromu gibi nedenler araĢtırılıp 

ortaya çıkartılmalıdır (21). 

Klinik İzlem ve Büyüme Hızının Hesaplanması 

Boy kısalığının gerek tanısında gerekse izleminde en önemli 

parametrelerden birisi de büyüme hızıdır. Büyüme hızı yaĢ gruplarına göre 

ve cinsiyete göre değiĢkenlik gösterir.  

Normal büyüme hızı; 

                                               0-12 ay : 23-28 cm/yıl 

                                               12-36 ay: 7.5-13 cm/yıl 

                                               3 yaş-puberte: 5-6.5 cm/yıl 

Genel olarak 4 yaĢ altında 7 cm/yıl, 6 yaĢ altında 6 cm/yıl ve 6 

yaĢından puberteye kadar 4.5 cm/yıl altındaki büyüme hızı düĢük olarak 

kabul edilir. Boy kısalığı olan çocuk ve adölesanlarda büyüme hızı da düĢük 

ise ileri araĢtırma yapılması gerekir (59). 

4-) Tanı 

Kısa boy normalin bir varyantı olabileceği gibi, altta yatan ciddi tıbbi 

bir sorunun da ilk iĢareti olabilir. Kısa boy, düĢük büyüme hızı, büyüme 

eğrisinde ilerleyici sapma, obezite, baĢağrısı, kusma, dismorfik özellikler, 

guatr, ailesi kısa boylu olmayan bir çocukta kısa boy görünüyorsa mutlaka 

altta yatan neden için araĢtırma Ģarttır. Bir çocuğun doğru ölçümünü 

öğrenebilmek için tekrarlayan ölçümler ve büyüme hızı izlemleri 
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yapılmalıdır. Öykü, fizik muayene, laboratuvar ve diğer yöntemler ile tanıya 

gidilmelidir (28, 30). 

 

  Şekil-2: Kısa boylu çocuğa genel yaklaĢım (56). 
 

5-) Boy Kısalığının Tedavisi 

Boy kısalığının tedavisinde öncelikli olarak altta yatan neden tedavi 

edilmelidir. Bunun yanında BHE, ISS ve boy kısalığı ile giden bazı ek 

tablolarda BH tedavisi uygulanmaktadır (62). Ergenlik döneminde, epifizlerin 

kapanması ve büyüme için yeterli zaman kalmamasından dolayı; ergenlik 

öncesi dönemde, hedef boyuna göre hala çok kısa olanlar, ya da tedaviye 

geç baĢlayanlara, ek olarak gonadotropin salgılatıcı hormon tedavisi 

baĢlanarak, ergenlik bir süre geciktirilebilir (63). Son dönemde, BH direnci 
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ve primer IGF-I eksikliği tedavisinde kullanılmak üzere rekombinan insan 

IGF-I üretilmiĢtir ve tedavi onayı almıĢtır (64). 

a-) Büyüme Hormonu Tedavisi 

BH, insan hipofizinden ilk kez 1956 yılında izole edildi. 

Biyokimyasal yapısı ise ancak 1972 yılında aydınlatıldı (62). Ġnsan hipofiz 

bezi ekstresinden elde edilen hormon preparatları, 1985 yılına kadar 

kullanılırken; hem tedavinin etkinliğinin daha az oluĢu, hem de Creutzfeld-

Jacob hastalığının gündeme gelmesi üzerine rekombinant genetik teknoloji 

ile sentetik büyüme hormonu elde edilmesi ihtiyacı doğdu (62, 65). 

Rekombinan büyüme hormonu, tedavisi ilk ortaya çıktığında, tedavi 

oral yoldan verilmekteydi; fakat etkinliğin az oluĢu nedeniyle, zamanla 

günlük, tercihen gece, tek dozluk subkutan enjeksiyon tedavisine geçildi 

(62, 66). Ġlk dönemlerde, hasta grubu, yalnızca BHE olan çocuk hastalarken, 

rhBH üretiminin kolaylaĢması ile Turner sendromu, Noonan Sendromu, 

Prader Willi sendromu gibi genetik sendromlar, kronik böbrek yetmezliği, 

kistik fibroz, çölyak gibi kronik hastalıklar, ISS ve SGA gibi boy kısalığı ile 

giden durumlarda da rhBH tedavisi kullanılmaya baĢlandı. Ek olarak, 

eriĢkinlerde BHE nedeni olan durumlarda ve kısa bağırsak sendromu gibi 

kronik beslenme yetersizliği olan durumlarda kullanılmaktadır (62, 65, 66). 

Büyüme hormonu tedavisinde doz ayarlaması, hastanın yaĢına, 

cinsiyetine ve hastalığına göre değiĢkenlik gösterir; örneğin, ergenlik 

döneminde tedavi dozu arttırılır (62, 66). 

1-) Büyüme Hormonu Eksikliğinde BH Tedavisi 

Büyüme hormonu eksikliğinde, tedavi doz aralığı 0.18-0.35 

mg/kg/haftadır ve 6 ya da 7 günlük doza bölünerek gece tek doz subkutan 

enjeksiyon olarak uygulanır (62, 67). Bu tedavi sonucu BHE olguları normal 

hedef boylarına ulaĢır (68). En iyi sonuçlar ağır BHE olgularında olup, 

ebeveynlere göre ayarlanmıĢ hedef boyları uzun olan çocuklardır (62). 

AraĢtırmalara göre, bu ağır olgularda, standart tedaviye ek olarak, 

gonadotropin salgılatıcı hormon analogları ile ergenliğin geciktirilmesi ve BH 

dozunun arttırılması daha etkili olmaktadır (63, 69, 70). 
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Genel olarak tedavi, çocuk hedef eriĢkin boyuna ulaĢana kadar 

sürer. Fakat tedavi kesilmesi sonucu, büyüme hızında düĢme 

görülebilmektedir (67, 75).  

2-) İdiyopatik Boy Kısalığında BH Tedavisi 

Bu gruptaki çocuklarda, BH tedavisinin etkinliği tartıĢmalıdır. 

AraĢtırmaların çoğu, küçük gruplar üzerinde olduğundan, sonuçlar tartıĢmalı 

olarak değerlendirilmektedir (62, 65). Fakat ISS olgularına tedavi verilmediği 

takdirde, normal eriĢkin boyuna, ya da hedef boylarına ulaĢmadıkları 

görülmektedir (69). Bazı araĢtırmalara göre, BH tedavisinin ilk yılında 

büyüme hızında bir artıĢ görülse de kontrol grubuna göre son boy belirgin 

olarak değiĢmemektedir (69, 71). Tedavi dozu genel olarak standart 

dozlarda iken, bazı hastalarda boy uzamasını sağlamak için, yüksek dozlara 

ihtiyaç duyulmaktadır (62). Ergenlik döneminde doz artıĢına ek olarak, 

gonadotropin analoglarının tedaviye eklenmesi de boy uzamasında artıĢ 

sağlamaktadır (62, 63). 

ÇalıĢmaların sonuçları çeliĢkili olmakla beraber, çoğunun altını 

çizdiği nokta, boy uzamasında artıĢ olsa da bunun çok da belirgin bir fark 

yaratmadığıdır. Bu nedenle, tedaviye baĢlarken, bu konuda ailenin ve 

çocuğun beklentilerini yüksek tutmamak, boy kısalığının yarattığı psikolojik 

durumu değerlendirmek, oldukça pahalı ve uygulaması zor olan, bu tedavi 

hakkında aileye gerçekci bir danıĢma verilmesi gerekmektedir (62, 65, 66, 

71). 

b-) Yan Etkiler ve Kontraendikasyonlar 

BH tedavisinin yan etkileri aĢağıdaki gibidir (Tablo-6). Bu yan 

etkilerin çoğunun yüksek dozlarda görüldüğünü bilmekte fayda vardır (62). 

En sık görülen yan etkiler enjeksiyon bölgesindeki geçici rahatsızlıklardır 

(67). Özellikle çocuklara özgü yan etkiler ise, geçici kafa içi basınç artıĢı, 

jinekomasti ve tartıĢmalı olarak femur baĢı epifizlerinde kaymadır (67, 72). 

Büyüme hormonu tedavisi, organizmanın ağır stres altında olduğu 

durumlarda, aktif malignitelerde (yeni tanı almıĢ ya da tekrarlamıĢ olabilir) 

ve tedavisini takiben hastalıksız 2 yıl sonraya kadar tüm malignitelerde 
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kontrendikedir. Ayrıca çocuk hasta grubunda, epifizler kapandıktan sonra 

büyümeyi uyarıcı dozdan vermek kontrendikedir (73). 

 

   Tablo-6: Büyüme Hormonu Tedavisi Yan Etkileri (62). 

 

c-) Tedavi İzlemi 

Büyüme hormonu tedavisi izleminde en önemli parametreler, boy 

uzaması ile ayrı ayrı iliĢkili olması nedeniyle IGF-I ve IGFBP-3 düzeyleridir 

(62). Çocuklarda, özellikle yenidoğanlarda IGFBP-3 izleminin daha kesin 

sonuç verdiği belirtilmektedir (74). IGF-I izlemi ise olası metabolik ve malign 

hastalıklara karĢı koruyucu niteliktedir. Tedavi sırasında bu iki parametrenin 

yılda en az bir kez kontrol edilmesi önerilmektedir (62). 

ÇalıĢmamızda Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Endokrinoloji Polikliniği’nde Ocak 1995-Aralık 2005 tarihleri arasında BH 

eksikliği tanısı alan hastaların demografik ve tedavi bilgileri veri tabanından 

incelendi. BHE saptanan hastalarda, BHE’nin etyolojisi ve derecesi, hedef 

boy, kemik yaĢı, boy persentilleri ve SDS’leri, eĢlik eden hastalıklar, 

tedaviye baĢlama yaĢı, puberte ve tedavi ilerleme durumu, stimülasyon 
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testlerine BH yanıtı, kullanılan BH dozu, uygulanan tedavi süresi, birinci yılın 

sonunda tedaviye cevabı, tedavi sonrası kazanılan ağırlık-boy persentilleri 

ve hastanın tedaviye uyumunun değerlendirilmesi amaçlandı. 
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   GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde Ocak 1995–Aralık 2005 tarihleri arasında 

BH eksikliği nedeniyle takip edilen ve BH tedavisi kullanan hastaların verileri 

retrospektif olarak incelendi. ÇalıĢma için Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

etik kurulundan 09/06/2009 tarihinde 2009–11/75 karar no’lu etik kurul onayı 

alındı. Polikliniğimize baĢvurusundan önce baĢka bir merkezde tedavi 

baĢlanan yada boy kısalığı nedeniyle takipli olup tedavi baĢlanmayan 

hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. Hastaların dosyalarından; her kontrollerindeki 

puberte evreleri, fizik muayene bulguları, boy ve ağırlık ölçümleri, 

kullandıkları ilaç dozları değerlendirildi. Kemik yaĢları için el bilek grafilerine 

film arĢivinden ulaĢılarak ve halen kontroldeki hastalardan istenerek, üç 

pediatrik endokrinolog tarafından ayrı ayrı Greulich Pyle metoduyla 

değerlendirildi ve kemik yaĢları ortalamaları alındı. Boy Harpenden 

stadiyometresi, ağırlık standart elektronik tartı (SEKA ®) ile ölçüldü. Boy ve 

kilo değerlendirilmesinde Neyzi ve ark.’nın (75) Türk çocukları için 

hazırlanmıĢ büyüme çizelgelerinden faydalanıldı. Kemik yaĢına bakılarak, 

Greulich Pyle yöntemiyle öngörülen eriĢkin boy hesaplandı. Anne-baba 

boyu ölçülerek hedef boy belirlendi. IGF-1 düzeylerine bakıldı.  

Boy kısalığı nedeni, rutin testlerle aydınlatılamayan, kemik yaĢına 

göre öngörülen son boyu hedef boydan geri kalan, IGF-1 düzeyi düĢük, bir 

yıllık izleminde boy uzaması yaĢ ve cinse göre 25 persentilin altında 

seyreden olgulara klonidin ve glukagon ile BH uyarı testleri yapıldı. Testler 

aĢağıdaki protokole göre yapıldı: 

 

Klonidin testi 

  

Bazal kan örneği alındıktan sonra, klonidin 5 mikrogram/kg oral 

olarak verildi. Sonra 30., 60., 90. ve 120. dakikalarda kan alındı. Test 

boyunca kan basıncı izlemi yapıldı.  
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Glukagon stimülasyon testi 

 

Bazal kan örneği alındıktan sonra, hasta 20 kg altında ise 1 mg 

glukagon flakonun yarısı, 20 kg üzerinde ise flakonun tamamı subkutan 

olarak yapıldı. Birinci, 2., 2,5. ve 3. saatlerde kan alındı. Her iki testte de en 

yüksek BH yanıtı 10 ng/ml’nin altında ise BH eksikliği tanısı konuldu (76, 

77). Tüm BH eksikliği olan hastalardan hipofiz MR görüntülemesi istendi. 

 

İstatistiksel Analiz 

 

SPSS 16.0 istatistik programı kullanılarak değiĢkenler arasındaki 

iliĢkiler incelendi. Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro-

Wilk testi ile incelendi. Normal dağılım göstermeyen iki grup değiĢkenleri 

arasındaki fark Mann Whitney U testi ile karĢılaĢtırıldı. Normal dağılım 

göstermeyen değiĢkenler için bağımlı iki grup karĢılaĢtırılmasında Wilcoxon 

Signed ranks testi kullanıldı. Ortancalar ile birlikte minimum ve maksimum 

değerler verildi. Anlamlılık düzeyi; a=0,05 (p<0,05) olarak alındı.  
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   BULGULAR 

 

 

Uludağ Üniversitesi Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde Ocak 1995 

ile Aralık 2005 tarihleri arasında büyüme hormonu eksikliği nedeniyle takip 

edilen ve büyüme hormonu tedavisi baĢlanan 246 hastanın 230 tanesi 

çalıĢmaya alındı. Onaltı hasta tedaviye uyumsuzluk nedeniyle çalıĢmadan 

çıkarıldı. Hastaların 131’i (%57) erkek, 99’u (%43) kızdı. Hastalar, tanılarına 

göre 3 grup altında sınıflandırıldı; Grup-1 Ġzole BHE (n:149), Grup-2 Turner 

Sendromu (n:34), Grup-3 Diğer (n:47). Üçüncü grupta 8 kraniyofaringioma, 

7 Noonan sendromu, 4 biyoinaktif BH, 4 akondroplazi, 3 iskelet displazisi, 3 

APECED sendromu, 2 hipokondroplazi ve birer hasta da Prader Willi 

sendromu, Klippel Feil sendromu, talassemia major, osteogenezis 

imperfekta, opere medulloblastom, opere primitif nöroektodermal tümör ( 

PNET ), Hodgkin lenfoma ve Çölyak hastalığı tanılarıyla çalıĢmada yer aldı. 

Hastalarımızdan tanı aĢamasında bakılan klonidin stimülasyon testi 

ortalaması 4,58 (0,05-40) ng/ml, glukagon stimülasyon testi ortalaması 6,01 

(0,05-40) ng/ml olarak hesaplandı. Biyoinaktif BH tanısı alan 4 hastada ise 

maksimum BH yanıtı 40 ng/ml idi. 

Toplam 230 hastanın 138’inde IGF-1 düzeyine bakılmıĢtı. Serum 

IGF-1 düzeyi hastalarımızın 116’sında -2 SDS altında, 19’unda -2 SDS ile -1 

SDS arasında, 2’sinde -1 SDS ile 0 SDS arasında, 1 hastada ise 0 SDS ile 

+1 SDS arasında saptandı (Tablo-7). 

 

Tablo-7: IGF-1 SDS değerleri. 

 <-2 SDS (-2SDS)-(-1SDS) (-1SDS)- (0SDS) (0SDS)-(+1SDS) 

n 116 (%84,1) 

 

19 (%13,8) 2 (%1,4) 1 (%0,7) 

IGF-1: Ġnsulin benzeri büyüme faktörü-1 
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
n: Sayı 
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BH eksiklikliği saptanan hastalarda kullanılan BH dozları, ortalama 

0,215 (0,15-0,46) mg/kg/hafta olarak belirlendi. BH tedavisine yanıt her üç 

grupta da olumluydu. Grup-1 de ortalama boy SDS tedavi öncesi -3’ten 

birinci yılın sonunda -2,35’e yükseldi (p<0.05). Tedavinin ikinci yılında 

takiplere gelmeyen toplam 15 hasta çalıĢmadan çıkarıldı. Geri kalan 134 

hastanın ikinci yılın sonundaki boy SDS ortalaması -2,35’ten -2,04’e 

yükseldi (p<0,05).  

Grup-2’de Turner sendromu tanısı olan 34 hastanın ortalama boy 

SDS değeri, tedavinin ilk yılında -3,17’den, -2,35’e yükseldi (p<0,05). 

Tedavinin ikinci yılında takiplere gelmeyen 3 hasta çalıĢmadan çıkarıldı. 

Geri kalan 31 hastanın ikinci yıl sonunda bakılan boy SDS’leri -2,83’ten, -

2,61’e yükseldi (p<0,05). Grup-3’de yer alan 47 hastanın ortalama boy SDS 

değeri tedavinin ilk yılında -3,75’den, -3,02’ye yükseldi (p<0,05). Ġkinci yılda 

takiplere gelmeyen 8 hasta çalıĢmadan çıkarıldı. Geri kalan 39 hastanın 

Ġkinci yıl sonunda bakılan boy SDS’leri -3,02’den, -2,82’ye yükseldi (p<0,05) 

(Tablo-8). 
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Tablo–8: Tedavi öncesi ve sonrası boy SDS’lerinin değerlendirilmesi. 

TANI  Başvuru 
Boy (cm) 

Boy 
(cm)  
1. yıl 

Boy 
(cm)   
2. yıl 

Başvuru 
Boy SDS 

Boy 1. 
yıl 
SDS 

Boy 2. 
yıl 
SDS 

Grup-1; 
İzole BH 
Eksikliği 

n 149 149 134 149 149 134 

Minimum 
 

79 94 102 -7,54 -6,07 -5,67 

Maksimum 
 

152 163 165,5 -1,57 -,63 -,24 

Ortalama 
 

124 134,8 141,2 -3 -2,35 -2,04 

p 
 

 P<0,05 P<0,05  P<0,05 P<0,05 

Grup-2; 
TS 

n 
 

34 34 31 34 34 31 

Minimum 
 

84,5 96,7 102 -5,73 -4,74 -3,87 

Maksimum 
 

139 143,9 152,5 -1,77 -1,36 -1,27 

Ortalama 
 

115,5 124,6 131,7 -3,17 -2,83 -2,61 

p 
 

 P<0,05 P<0,05  P<0,05 P<0,05 

Grup-3; 
Diğer  

n 
 

47 47 39 47 47 39 

Minimum 
 

78,5 86 91 -8,3 -8,27 -7,7 

Maksimum 
 

149 163,7 171,1 -,06 ,78 ,96 

Ortalama 
 

113,4 122,8 130 -3,75 -3,02 -2,82 

p 
 

 P<0,05 P<0,05  P<0,05 P<0,05 

SDS: Standart Deviasyon Skoru 
BH: Büyüme hormonu 
TS: Turner Sendromu 
cm: Santimetre 
n: Sayı 

 

Grup-2 ve Grup-3’te ağırlıktaki değiĢiklikleri etkileyen ek faktörler 

olması nedeniyle BH tedavisinin RA’ya etkisi grup-1 için değerlendirildi. 

Hem birinci, hem de ikinci yıl sonunda istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,121) (p=0,178) (Tablo-9). 
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Tablo-9: Ġzole BHE’de, yıllara göre RA’daki değiĢimin değerlendirilmesi. 

TANI  Tedavi 
öncesi  
RA (%) 

Tedavinin  
1. yılında   
RA (%) 

Tedavinin    
2. yılında  
RA (%) 

Grup-1; 
İzole BH 
Eksikliği 

n 149 149 134 

Minimum 
 

79 76 69 

Maksimum 
 

160 182 165 

Ortalama 
 

103 100 100 

p 
 

 0,121 0,178 

BHE: Büyüme hormonu eksikliği 
BH: Büyüme hormonu  
RA: Rölatif Ağırlık 
TS: Turner Sendromu 
n: Sayı 

 

Hastalarımızın baĢlangıç RA’larıyla boy SDS’lerin değiĢimi 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirdiğimizde; tüm gruplar için birinci ve ikinci yıl 

sonu boy SDS’leri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(p=0,357) (p=0,432). Grupların kendi aralarında değerlendirdiğimizde de, 

gruplar arasında hem birinci hem de ikinci yıl için istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki saptanmadı (Tablo-10). 
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Tablo-10: Gruplar arasında baĢlangıç RA ile boy uzaması arasındaki 

iliĢkinin değerlendirilmesi. 

TANI  Boy SDS Farkı 1. 
Yıl 

Boy SDS Farkı 2. 
Yıl 

Grup-1; İzole BH 
Eksikliği 

r 
 

,150 ,066 

p 
 

,068 ,447 

n  
 

149 134 

Grup-2; TS r 
 

,019 ,042 

p 
 

,913 ,823 

n  
 

34 31 

Grup-3;  Diğer r 
 

,190 ,220 

p 
 

,201 ,178 

n  
 

47 39 

Toplam 

 
r 
 

,061 ,055 

p 
 

,357 ,432 

n  
 

230 204 

SDS: Standart Deviasyon Skoru 
TS: Turner Sendromu  
BH: Büyüme hormonu 
RA: Rölatif Ağırlık 
n: Sayı 

 

Tedavi süresince takvim yaĢı ile kemik yaĢı arasındaki farkın Grup-

1 ve Grup-2’de birinci ve ikinci yıllarda azaldığı görüldü (p<0,05). Grup-3’de 

ise bu farktaki azalma birinci yılda anlamlı bulunurken, ikinci yılda 

anlamsızdı (p=0,057) (Tablo-11). 

Kemik yaĢındaki ilerleme, TY/KY oranındaki azalma ile teyid edildi. 

Her üç grupta TY/KY oranı tedavinin her iki yılında da anlamlı olarak azaldı 

(p<0,05) (Tablo-11). 
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Tablo–11: TY-KY farkı ile TY/KY oranının değerlendirilmesi. 

TANI  Başvuru 
TY-KY 

TY-KY 
1. yıl 

TY-KY 
2. yıl 

Başvuru 
TY/KY 

TY/KY 
1. yıl  

TY/KY 
2. yıl  

Grup-1; 
İzole BH 
Eksikliği 

n 
 

149 149 120 149 149 120 

Minimum  
 

-0,02 -0,06 -0,59 0,9 0,99 0,93 

Maksimum 
 

6,77 6,25 4,7 6,76 2,40 2,39 

Ortalama 
 

3,22 2,66 2,21 1,40 1,26 1,19 

p 
 

 P<0,05 P<0,05  P<0,05 P<0,05 

Grup-2; 
TS 

n 
 

34 34 31 34 34 31 

Minimum 
 

-0,71 -0,72 -0,26 0,95 0,94 0,98 

Maksimum 
 

6,33 5,2 4,5 2,03 1,66 1,37 

Ortalama 
 

1,97 1,85 1,58 1,28 1,22 1,18 

p 
 

 P<0,05 P<0,05  P<0,05 P<0,05 

Grup-3; 
Diğer  

n 
 

47 47 32 47 47 39 

Minimum 
 

0,05 -0,67 -2,87 1,01 0,90 0,72 

Maksimum 
 

9,18 7,89 6,24 5,28 3,6 2,30 

Ortalama 
 

2,79 2,29 2,03 1,48 1,30 1,22 

p 
 

 P<0,05 P=0,05  P<0,05 P<0,05 

BH: Büyüme hormonu 
KY: Kemik yaĢı 
TS: Turner Sendromu 
TY: Takvim yaĢı 
n: Sayı 

 

  BH tedavisine yanıtı etkileyen faktörleri incelemek için izole BH 

eksikliği olan hastaları, tedavi öncesi puberte durumuna göre; prepubertal 

ve pubertal olarak iki grupta inceledik. Her iki grupta da tedavinin hem 

birinci, hem de ikinci yılı sonunda boy SDS değeri artarken TY/KY oranı 

azaldı (p<0,05) (Tablo-12). Ġki grup arasında baĢlangıçtaki ve tedavi 
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süresince kazanılan boy SDS değerleri arasında fark yoktu (p>0.05). TY/KY 

oranı ise pubertal grupta, hem baĢlangıçta, hem de tedavinin birinci ve ikinci 

yılında daha düĢüktü (p<0,05). BaĢka bir deyiĢle, KY pubertal grupta daha 

ileriydi. 

 

Tablo-12: Ġzole BH eksikliği olan grupta tedavi öncesi prepubertal ve 

pubertal olan hastaların değerlendirilmesi. 

  Başvuru 
Boy SDS 

Boy 1. 
yıl SDS 

Boy 2. 
yıl SDS 

Başvuru 
TY/KY 

TY/KY 
1. yıl  

TY/KY 
2. yıl  

Pre- 
pubertal  

n 111 111 99 111 111 88 

Minimum 
 

-7,54 -6,07 -5,67 1,07 1,00 0,93 

Maksimum 
 

-1,66 -,63 -,24 6,76 2,4 2,39 

Ortalama 
 

-3,00 -2,32 -2,1 1,54 1,31 1,23 

p 
 

 P<0,05 P<0,05  P<0,05 P<0,05 

Pubertal  n 
 

38 38 35 38 38 32 

Minimum 
 

-4,82 -4,13 -4,1 ,99 ,99 1,03 

Maksimum 
 

-1,57 -,9 -,37 1,96 1,42 1,38 

Ortalama 
 

-3,00 -2,42 -1,91 1,25 1,19 1,16 

p 
 

 P<0,05 P<0,05  P<0,05 P<0,05 

SDS: Standart Deviasyon Skoru 
TY: Takvim yaĢı 
KY: Kemik yaĢı 
n: Sayı 
     

Ġzole BH eksikliği olan grup için; öngörülen boyların tedavi 

baĢlangıcı, birinci ve ikinci yıl arasındaki değiĢimini değerlendirdiğimizde; 

birinci yıl için istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptandı (p<0,05). Ġkinci yıl 

için anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p=0,884). Ġzole BH eksikliği grubunda 

sadece prepubertal hastaları değerlendirdiğimizde; hem birinci, hem de 
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ikinci yıl için anlamlı bir iliĢki bulunmadı (p=0,297) (p=0,649) (Tablo-13a, 

13b). 

 

Tablo-13a: Ġzole BH eksikliği grubunda öngörülen boyların yıllara göre 

değerlendirilmesi. 

 Başvuru 

öngörülen boy 

1. yıl öngörülen  

boy 

2. yıl öngörülen  

boy 

n 97 109 90 

Minimum 128,5 132,2 142,8 

Maksimum 188 192 189,5 

Ortalama 163,8 165,1 166,2 

p  

 

<0,05 0,884 

BH: Büyüme hormonu  
n: Sayı 
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Tablo-13b: Ġzole BH eksikliği grubunda prepubertal hastaların öngörülen 

boylarının yıllara göre değerlendirilmesi. 

 Başvuru 

öngörülen boy 

1. yıl öngörülen 

boy 

2. yıl öngörülen 

boy 

n 60 79 71 

Minimum 128,5 132 142,8 

Maksimum 188 192 189,5 

Ortalama 162,7 165,1 166,8 

p  =0,52 =0,572 

BH: Büyüme hormonu  
n: Sayı 

 

Hastalarımızın tanı aĢamasında bakılan klonidin uyarısına 

maksimum BH yanıtı ile boy uzaması arasındaki iliĢkiyi 

değerlendirdiğimizde; Grup-1 için, birinci yılda ters yönde anlamlı bir iliĢki 

saptandı (p<0,05). Ancak ikinci yıl için yapılan istatistiksel analiz anlamlı 

bulunmadı (p=0,052). Grup-2 ve Grup-3 için yaptığımız değerlendirmede 

anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,49) (p=0,19) (Tablo-14). 

Glukagon uyarı testine maksimum BH yanıtı ile boy uzaması 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirdiğimizde; Grup-1 için hem birinci yıl sonunda, 

hem de ikinci yıl sonunda ters yönde anlamlı bir iliĢki saptandı (p<0,05). 

Grup-2 ve Grup-3 için anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p=0,39) (p=0,071) 

(Tablo-14). 

 Tedavide kullanılan BH dozuyla tedaviye yanıt arasındaki iliĢki için 

yaptığımız değerlendirmede, Grup-1 için, birinci yıl sonunda aynı yönde 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulundu (p<0,05), fakat ikinci yıl için 

anlamlı bir iliĢki bulunmadı (p=0,26). Grup-2 ve Grup-3 için anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,66) (p=0,38) (Tablo-14). 
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Hastalarımızın baĢvuru TY ile boy uzaması arasındaki iliĢkiyi 

incelediğimizde; Grup-1 için birinci yılda ters yönde anlamlı bir iliĢki saptandı 

(p<0,05). Ġkinci yıl için yapılan değerlendirmede anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(p=0,99). Grup-2 ve Grup-3 için baktığımızda, baĢvuru TY ile boy uzaması 

arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p=0,95) (p=0,68) (Tablo-14). 

Tanı sırasında baktığımız serum IGF-1 düzeyi SDS’leri ile boy 

uzaması arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesinde;  tüm gruplar için, serum 

IGF-1 SDS’leri ile boy uzaması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,120; 0,474 ve 0,295) (Tablo-14). 
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Tablo-14: Grup-1 için, klonidin ve glukagon stimülasyon testi, BH dozu, 

baĢvuru TY ve IGF-1 SDS ile boy uzaması arasındaki iliĢki. 

 
 

 Boy Uzaması 1. 
Yıl 

Boy Uzaması 2. 
Yıl 

Klonidin 
stimülasyon testi 

r 
 

-,325 -,169 

p 
 

<,05 ,052 

n  
 

149 134 

Glukagon 
stimülasyon testi 

r 
 

-,262 -,192 

p 
 

<,05 <,05 

n 
 

149 134 

BH Dozu r 
 

,204 -,097 

p 
 

<,05 ,267 

n 
 

149 134 

Başvuru TY r 
 

-,311 -,006 

p 
 

<,05 ,94 

n 
 

149 134 

IGF-1 SDS r 
 

,160 -,016 

p 
 

,120 ,883 

n 
 

96 84 

IGF-1: Ġnsulin benzeri büyüme faktörü-1 
BH: Büyüme hormonu 
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
TY: Takvim yaĢı 
TS: Turner Sendromu  
n: Sayı 
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Şekil-3: Ġzole BHE olan hastalarda boy SDS farkı ile klonidin stimülasyon 
testinin iliĢkisi (r:-,325). 
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
BHE: Büyüme hormonu eksikliği  
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Şekil-4: Ġzole BHE olan hastalarda boy SDS farkı ile glukagon stimülasyon 
testinin iliĢkisi (r:-,262). 
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
BHE: Büyüme hormonu eksikliğĠ 
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Şekil-5: Ġzole BHE olan hastalarda boy SDS farkı ile BH dozu arasındaki 
iliĢki (r:,204). 
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
BHE: Büyüme hormonu eksikliği 
BH: Büyüme hormonu 
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Şekil-6: Ġzole BHE olan hastalarda boy SDS farkı ile baĢvuru takvim yaĢı 
arasındaki iliĢki (r:-,311). 
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
BHE: Büyüme hormonu eksikliği 

 

Ġzole BH eksikliğiyle izlenen grup için; klonidin ve glukagon uyarı 

test sonuçları <3 ng/ml, 3-5 ng/ml, 5-7 ng/ml ve >7 ng/ml olarak dört gruba 

ayırdık. Bu gruplar BH tedavisine yanıtı açısından karĢılaĢtırıldığında; birinci 

yıl için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptandı 

(p<0,05). Ancak ikinci yıl için anlamlı iliĢki bulunmadı (p=0,157 ). Gruplar 

arasında değerlendirme aĢağıdaki tablolarda ayrıntılı olarak özetlenmiĢtir 

(Tablo-15a, 15b, 15c, 15d). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

17,50 15,00 12,50 10,00 7,50 5,00 2,50 

Başvuru Takvim yaşı 

3,00 

2,00 

1,00 

0,00 

-1,00 

B
o

y
  

u
z
a
m

a
 S

D
S

 d
e
ğ

e
rl

e
ri

 f
a
rk

ı 

 

 



 50 

Tablo-15a: Ġzole BH eksikliği olan grupta BH tedavisine birinci yıl yanıtının 

klonidin stimülasyon testi sonuçlarına göre değerlendirilmesi. 

  <3 ng/ml 

 

3-5 ng/ml 5-7 ng/ml >7 ng/ml 

<3 ng/ml p  

 

<0,05 <0,05 <0,05 

3-5 ng/ml p <0,05 

 

 0,207 0,185 

5-7 ng/ml p <0,05 

 

0,207  0,56 

>7 ng/ml p <0,05 

 

0,185 0,56  

BH: Büyüme hormonu  
ng: Nanogram 
ml: Mililitre 

 

Tablo-15b: Ġzole BH eksikliği olan grupta BH tedavisine birinci yıl yanıtının 

glukagon stimülasyon testi sonuçlarına göre değerlendirilmesi. 

  <3 ng/ml 

 

3-5 ng/ml 5-7 ng/ml >7 ng/ml 

<3 ng/ml p  

 

<0,05 <0,05 <0,05 

3-5 ng/ml p <0,05 

 

 =0,716 =0,99 

5-7 ng/ml p <0,05 

 

=0,716  =0,71 

>7 ng/ml p <0,05 

 

=0,99 =0,71  

BH: Büyüme hormonu  
ng: Nanogram 
ml: Mililitre 
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Tablo-15c: Ġzole BH eksikliği olan grupta BH tedavisine birinci yıl yanıtının 

klonidin stimülasyon testi sonuçlarına göre gösterimi. 

  Boy SDS Farkı       

1. yıl 

Boy SDS Farkı         

2. yıl 

<3 ng/ml  n 
 

42 38 

Minimum 
 

,03 -,08 

Maksimum 
 

2,49 1,73 

Ortalama 
 

,815 ,355 

3–5 ng/ml n 
 

44 42 

Minimum 
 

-,03 -,72 

Maksimum 
 

1,98 1,04 

Ortalama 
 

,605 ,41 

5–7 ng/ml n 
 

42 37 

Minimum 
 

-,60 -,45 

Maksimum 
 

1,84 1,08 

Ortalama 
 

,52 ,23 

>7 ng/ml n 
 

21 17 

Minimum 
 

-,98 -,10 

Maksimum 
 

1,39 ,76 

Ortalama 
 

,42 ,24 

Total n 
 

149 134 

Minimum 
 

-,98 -,72 

Maksimum 
 

2,49 1,73 

Ortalama 
 

,580 ,335 

BH: Büyüme hormonu  
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
ng: Nanogram 
ml: Mililitre 
n: Sayı 
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Tablo-15d: Ġzole BH eksikliği olan grupta BH tedavisine birinci yıl yanıtının 

glukagon stimülasyon testi sonuçlarına göre gösterimi. 

  Boy SDS Farkı       

1. yıl 

Boy SDS Farkı        

2. yıl 

<3 ng/ml  n 
 

31 28 

Minimum 
 

-,60 -,29 

Maksimum 
 

2,49 1,21 

Ortalama 
 

,88 ,36 

3–5 ng/ml n 
 

28 23 

Minimum 
 

-,98 -,23 

Maksimum 
 

1,65 1,73 

Ortalama 
 

,50 ,40 

5–7 ng/ml n 
 

37 32 

Minimum 
 

-,34 -,33 

Maksimum 
 

1,98 1,08 

Ortalama 
 

,49 ,31 

>7 ng/ml n 
 

53 51 

Minimum 
 

-,23 -,72 

Maksimum 
 

1,41 1,04 

Ortalama 
 

,55 ,28 

Total n 
 

149 134 

Minimum 
 

-,98 -,72 

Maksimum 
 

2,49 1,73 

Ortalama 
 

,580 ,335 

BH: Büyüme hormonu  
SDS: Standart Deviasyon Skoru 
ng: Nanogram 
ml: Mililitre 
n: Sayı 
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Grup-1’de hastalarımızın tedavi süresi içindeki pubertal geliĢimleri 

tablo-16’da sunulmaktadır. Tedavi baĢlangıcında prepubertal (Evre-1) olan 

111 hastanın 71’i birinci yıl sonunda yine prepubertal olarak değerlendirildi. 

 

Tablo-16: Grup-1 Ġzole BH eksikliğinde BH tedavisi sırasında hastaların 

puberte durumu. 

Puberte Evreleri Tedavi öncesi  

(n) 

Tedavinin     

1. yılı  (n) 

Tedavinin       

2. yılı  (n) 

Evre 1 111  71 44 

Evre 2 35 38 21 

Evre 3 3 34 30 

Evre 4 0 6 28 

Evre 5 0 0 11 

Toplam 149 149 134 

BH: Büyüme hormonu  
n: Sayı 

     

Ġkiyüz otuz hastamızdan 180 tanesinin sisteme kayıtlı bir hipofiz 

veya kranial MR’ı mevcuttu. Hastaların MR sonuçlarına göre etyolojik 

sınıflandırmaları Tablo-17’de görülmektedir. 
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Tablo-17: Kranial görüntülemelerin değerlendirilmesi. 

Hipofiz/Kranial MR   n 

 

Yüzde (%) 

Normal 140 

 

77,8 

Hipofiz adenomu 7 

 

3,9 

Empty sella 5 

 

2,8 

Hipofiz hipoplazisi 10 

 

5,6 

Kraniofarengioma 8 

 

4,4 

Ektopik nörohipofiz 6 

 

3,3 

Rathke kisti 2 

 

1,1 

Eozinofilik granüloma 1 

 

0,6 

Opere PNET 1 

 

0,6 

Toplam 180 

 

100 

MR: Manyetik rezonans 
PNET: Primitif Nöroektodermal Tümör 
n: Sayı 
 

Toplam ikiyüz otuz hastadan 41 hastamız nihai boya ulaĢtı. Bu 

hastaların 14 tanesi epifizleri kapandığı için hedef boya ulaĢamadı. Geri 

kalan 27 hastamız hedef boya ulaĢtı. Nihai boya ulaĢan hastalarımızdan 32 

tanesi izole BH eksikliği tanısıyla, 3 tanesi Turner Sendromu tanısıyla ve 6 

tanesi diğer olarak adlandığımız Grup3 içinde yer alıyordu. Ġzole BH eksikliği 

tanısıyla izlenen 10 hasta epifizler kapandığı için hedef boya ulaĢamadı. 
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Geri kalan 22 hasta hedef boya ulaĢtı. Turner sendromlu 3 hasta epifizler 

kapandığı için nihai boya ulaĢtı, ancak hedef boya ulaĢamadı. Grup-3’te 6 

hastanın 1 tanesi epifiz kapandığı için hedef boya ulaĢamadı. Diğer gruptaki 

hastalardan hedef boya ulaĢan 5 hastanın 3 tanesi kraniofarengioma, 1 

tanesi ektopik nörohipofiz ve 1 tanesi de hipofiz hipoplazisi tanısına sahipti, 

hedef boya ulaĢamayan diğer hasta ise Noonan sendromu idi (Tablo -18). 

 

Tablo–18: Hastaların tanılarına göre nihai boyları (cm). 

TANI n Minimum Maksimum Ortalama 

Grup1: İzole 

BH Eksikliği 

32 143,5 169,2 159 

Grup2: TS 3 145 146,3 145,5 

Grup3: Diğer 6 149 172,8 163 

Toplam 41 143,5 172,8 159 

BH: Büyüme hormon 
TS: Turner Sendromu  
cm: Santimetre 
n: Sayı 

 

Toplam 21 hastanın BH tedavisi yetersiz yanıt nedeniyle kesilmiĢtir. 

BeĢ hastamızda HbA1c yüksekliği nedeniyle tedaviye ara verilmiĢtir. Altı 

hastamız BH tedavisinin birinci yılından sonra kontrollere gelmemiĢtir. Nihai 

boya ulaĢan 41 hastamızın tedavisi kesilmiĢtir. SLE tanısıyla izlenen bir 



 56 

hastamız tedavinin birinci yılı sonunda kaybedilmiĢtir. Geri kalan 156 

hastamızın tedavisine devam edilmektedir. 
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                                        TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

 

Tedavi edilmemiĢ BH eksikliğinin, büyümede yavaĢlama, iskelet ve 

pubertal maturasyonda gecikme gibi pek çok ciddi fizyolojik geriliği 

beraberinde getirdiği kanıtlarla gösterilmiĢtir (78). BH replasmanı geliĢme 

hızını arttırabilir ve somatik büyümeyi iyileĢtirebilir. Ayrıca BH tedavisinin 

pubertal baĢlangıcı normalleĢtirdiği ve pubertal progresyonu çabuklaĢtırdığı 

da bazı raporlarda yer almaktadır (79-81). KY geri olan hastalarda BH 

tedavisi, boy yaĢı ve iskelet geliĢimini birbiriyle orantılı hale getirmektedir 

(82). BHE nedeniyle BH replasman tedavisi alan çocuklarda optimal boya 

ulaĢılması hedefleniyorsa, somatik büyüme ve iskelet geliĢiminin orantılı 

olması önemlidir (83). Fakat, eksojen BH’nun kemik geliĢimine etkisi açık 

değildir. Tedavi edilmemiĢ BHE’de KY matürasyonu hakkındaki longitudinal 

veriler kısıtlıdır ve kontrollü değildir. Tedavi alan ve almayan BHE 

hastalarında KY matürasyonu oranlarını içeren prospektif veriler mevcuttur. 

BH tedavisinin iskelet matürasyonunu stimule ettiği oldukça tartıĢmalıdır ve 

TY ile KY’ındaki ilerleme ve somatik büyüme ile BH tedavisinin süresi 

arasındaki iliĢkinin kuantifiye edilmesi zordur. KY kabaca BH tedavisiyle 

yılda bir yaĢ ilerlemektedir (81, 82, 84). 

ÇalıĢmamızda; Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Çocuk Endokrinoloji Polikiniği’nde son 10 yıllık dönemde BH 

tedavisi alan hastaların tanı dağılımına baktığımızda literatüre uygun Ģekilde 

en yüksek oranı Ġzole BH eksikliği olan hasta grubunun oluĢturduğunu 

görmekteyiz. 1997-1998 tarihleri arasında dünyadaki dört büyük BH çalıĢma 

grubunun (National Cooperative Growth Study of Genentech (NCGS), Kabi 

Pharmacia Ġnternational Growth Study (KIGS), Australian Pediatric 

Endocrine Group Database (OZGROW) ve International Growth Study in 

Japan (IGGS)) yaklaĢık 100.000 hastadan oluĢan verilerine göre dünyada 

toplam BH kullanan hastaların %35-40’ını Ġzole BH eksikliği, %10-15’lik 

kısmını Turner sendromlu ve %10-14’lük kısmını da çoklu hipofiz hormon 

yetersizliği olan hastaların oluĢturdurduğu saptanmıĢtır (85). 
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Hastalarımızın 180 tanesinin tanı sırasında sisteme kayıtlı bir 

hipofiz veya kranial MR’ı mevcuttu. Bunlardan 140 (%77,8) hastanın MR’ı 

normal olarak değerlendirildi. Bunların büyük kısmı Ġzole BHE grubunda yer 

alıyordu. Bu durum literatür ile uyumlu olarak saptandı. Geri kalan 

hastalarımızdan 10 tanesi hipofiz hipoplazisi, 8 tanesi kraniofarengioma, 7 

tanesi hipofiz adenomu, 6 tanesi ektopik nörohipofiz, 5 tanesi empty sella, 2 

tanesi rathke kisti, 1’er tane de eozinofilik granülom ve opere PNET 

saptandı. 

BH tedavisi kullanan hastalarımızda erkek/kız oranını 1,31 olarak 

saptadık. Ġzole BH eksikliği grubunda ise bu oran 1,6 dır. KIGS (86) 

verilerine göre de dünyada bu oran 2,2 olarak rapor edilmiĢtir. Bu durum, 

erkek hastalarda BH eksikliğine genetik yatkınlığın daha fazla olması veya 

erkek olguların sosyal nedenlerle endokrin kliniklerine daha sık 

baĢvurmaları ile açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda tedaviye verilen cevap değerlendirildiğinde; tüm 

olguların özellikle tedavinin ilk yılında BH’na verdiği cevap her üç grupta da 

olumluydu. Grup-1 için hastaların bir yıllık boy SDS’leri -3’ten birinci yıl 

sonunda -2,35’e yükseldi. Grup-2’de -3,17’den -2,35’e ve grup-3’te de -

3,75’den -3,02’ye yükseldiği saptandı (p<0,05). Büyüme hızı ilk yılda grup-1 

için ortalama 10,8 cm, grup-2 ve grup-3 için ortalama 9,4 cm bulunurken 

daha sonra kademeli olarak 2. yılda azaldığı görüldü. Yapılan diğer 

çalıĢmalarda da BH tedavisi ile ilk yıldaki büyüme hızları 7,5 cm ile 12 cm 

arasında bildirilmiĢ ve daha sonraki yıllarda tedaviye rağmen uzama 

hızlarının hastalarımıza benzer Ģekilde kademeli olarak azaldığı rapor 

edilmiĢtir (87, 88) Ġlginç olarak BH eksikliği bulunmayan kısa boylu 

çocuklara uygulanan BH tedavilerinde de BH tedavisine ilk yılda artmıĢ boy 

uzaması yanıtı alınırken, daha sonraki yıllarda azaldığı bildirilmiĢtir (89). BH 

tedavisine ilk yıldan sonra verilen cevabın neden azaldığı henüz net 

anlaĢılamamıĢtır (87). 

Hastalarımızın tedavi öncesi büyüme geriliği en ağır Grup-3’te 

saptanırken, ikinci olarak Turner sendromlu hastalarda, en hafif büyüme 

geriliği ise izole BH eksikliği olan grupta saptandı. Fakat tedavi sonrası 
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verilen cevabı değerlendirdiğimizde, en çok boy SDS kazanımının izole BH 

eksikliği ve onu az farkla takip eden en çok kraniofarenjiomadan oluĢan 

Grup-3’te görüldüğü saptandı. Tanaka ve ark. (85, 90) kombine BH eksikliği 

olan hastaların diğer tanılarla BH tedavisi alan hastalara göre final boy ve 

kazanılmıĢ boy SDS açısından daha iyi cevap verdiklerini bildirmiĢlerdir. Bu 

hastaların tedaviye daha iyi cevap vermeleri birkaç nedene bağlı olabilir. 

Daha önce bahsedildiği gibi kemik olgunlaĢmasından BH, tiroid hormonları 

ve özellikle seks steroidleri sorumludur (91). BH yanında diğer hormonların 

da eksikliği bu hastalarda daha Ģiddetli büyüme geriliğinin yanısıra kemik 

yaĢının daha geri olmasına ve eksik olan hormonların replasmanı ile daha 

iyi bir uzama hızına neden olmaktadır. Ayrıca pubertenin gecikmesi de, 

puberte öncesi boy kazanımlarının daha yüksek olmasını sağlamaktadır 

(84).  

Turner sendromlu olgularda BH tedavisi uzun yıllardır 

uygulanmakta ve halen faydaları tartıĢılmaktadır. Escamilla ve ark.’nın (92) 

ilk kez 1960 yılında Turner sendromlu bir olguya BH vermiĢ ve aylar içinde 

büyüme hızının 3,8 cm/yıldan 7,5 cm/yıla çıktığını bildirmiĢtir. Ancak Turner 

sendromlu olgularda uzun dönemde BH tedavisinin sağladığı final boy 

kazançları hakkında farklı yayınlar bulunmaktadır (93, 94). Bu hasta 

grubunda BH dozlarının daha yüksek tutulması ile tedaviye daha iyi yanıt 

alındığını gösteren pek çok çalıĢma vardır (95, 96). En geniĢ serilerden biri 

2793 Turner sendromlu hastanın BH tedavi sonuçlarını içeren KIGS’in (97) 

verileridir. Bu hastaların tedavi öncesi ortalama -2,7 olan boy SDS’leri 

tedavinin ilk yılında -2,4’e yükselmiĢ ve ortalama büyüme hızları 4,2 yıllık 

tedavi ile yılda 4,5 cm’den 5,8 cm’ye çıkmıĢtır. Ancak, tedavinin son 

yıllarında uzama hızları belirgin olarak azalmıĢ ve -2 SDS civarında bir nihai 

boya ulaĢtıkları bildirilmiĢtir. Aynı verilere göre Turner sendromlu hastalarda 

tedaviye yanıtı etkileyen faktörler arasında hedef boy, tedavi öncesi boy gibi 

parametreler önemli bulunurken, KY geriliği, östrojen tedavisi gibi faktörler 

etkisiz saptanmıĢtır. Bumin Dündar ve ark.’nın (98) yaptığı 77 vakalık seride 

8 Turner sendromlu hastada ortalama 3,25±1,6 yıl tedavi ile ortalama 

1,04±1,4 boy SDS kazanımı elde edildiği görülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda 
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Turner sendromlu hastalarda 2 yıllık tedavi ile ortalama 0,56±0,85 boy SDS 

kazanımı elde edilmiĢtir. Bu bulgular hasta sayımız az olmasına rağmen 

tedaviye verilen yanıtın literatür ile uyumlu olduğunu göstermektedir. BH 

tedavisiyle kazanılan büyüme hızlarına baktığımızda, ilk 2 yıl en düĢük 

büyüme hızı Turner sendromlu hasta grubunda saptandı. Final boya ulaĢan 

Turner sendromlu hasta grubunun azlığı, bu verilerle BH tedavisinin 

yararlılığı konusunda daha fazla yorum yapmamızı kısıtlamaktadır. 

Hastalarımızın tedavileri süresince takvim yaĢı ile kemik yaĢı 

arasındaki farkın tüm gruplar için birinci yılda anlamlı olarak azaldığı, ikinci 

yılda Grup-3’deki azalma anlamsız bulunurken diğer iki grupta anlamlı 

olduğu saptandı. KY’daki ilerleme, TY/KY oranındaki azalma ile de teyid 

edildi. Her üç grupta TY/KY oranının tedavinin her iki yılında da anlamlı 

olarak azaldığı saptandı. BH tedavisiyle TY-KY arasındaki farkta azalma 

Grup-1’de daha belirgindi. Fakat TY/KY oranındaki azalma en fazla Grup-

3’te belirgindi. Radetti ve ark. (99) yüksek dozlarda BH tedavisinin KY’da 

anlamlı bir artıĢa neden olmadığını bildirmiĢlerdir. Frindik ve ark. (100) 

prepubertal dönemde KY geriliği daha hafif olanlarda, ağır gerilik olanlara 

kıyasla, puberte baĢlangıcındaki KY SDS ilerleyiĢinin daha büyük olduğunu 

saptamıĢlardır. 

Hipofiz bezinden elde edilmiĢ BH’nun daha düĢük dozlarda 

kullanıldığı önceki çalıĢmalarda, BH tedavisinin daha hızlı pubertal KY 

matürasyonu, bozulmuĢ pubertal geliĢim ve düĢük nihai boy ile iliĢkili olduğu 

görülmüĢtür (101). Buna karĢın, sentetik BH tedavisi ile prepubertal ve 

pubertal dönemde büyüme hızının arttığı ve nihai boyda belirgin kazanımlar 

elde edildiği bildirilmiĢtir (102). 

Daha önceki çalıĢmalarda, BH tedavisinin KY’da anlamlı bir artıĢ 

yapmadan öngörülen boyda artıĢ sağladığı rapor edilmiĢtir (88, 103, 104). 

Bumin Dündar ve ark.’nın (98) BH tedavisi ile TY/KY oranında anlamlı bir 

değiĢiklik olmamasına rağmen, öngörülen boyda anlamlı bir artıĢ 

saptamıĢlardır. ÇalıĢmamızda Ġzole BH eksikliği olan grup-1 için, KY’daki 

anlamlı artıĢ ile birlikte öngörülen boyda da birinci yılda anlamlı bir yükselme 

saptandı. Ġkinci yılda da öngörülen boyda artıĢ saptandı, fakat istatistiksel 
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olarak anlamlı bulunmadı. Ancak TY/KY oranının prepubertal grupta, 

pubertal gruba göre anlamlı olarak azaldığı belirlendi. Tedavi öncesi 

prepubertal olan grupta öngörülen boyda artıĢ olmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı. Bu sonuçlar BH tedavisi ile KY ilerlese de, 

büyümedeki hızlanma nedeniyle, nihai boyun olumsuz etkilenmediğini 

düĢündürmektedir. En azından, iki yıllık tedavi süresince öngörülen boyda 

azalma olmadığı görülmektedir. 

Leschek ve ark. (105) ortalama 12 yaĢındaki erkek çocukları 

üzerinde 0,22mg/kg/hafta gibi düĢük dozda BH tedavisinin puberte 

baĢlangıcı ya da hızı üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığını göstermiĢtir. 

Kamp ve ark. (106) ise ortalama 8 yaĢındaki erkek ve kızlara uygulanan 

0,5mg/kg/hafta gibi yüksek bir dozun puberte baĢlangıcı ve kemik geliĢimi 

üzerinde aĢağı yukarı 1 yıllık hızlandırıcı bir etkisi olduğunu göstermiĢtir. Bu 

sonuçlar, BH’nun puberte zamanlaması ve kemik geliĢimi üzerindeki 

etkilerinin doza bağlı olabileceğini göstermektedir. Crowe ve ark. (107) 

düĢük dozla kıyaslandığında yüksek doz BH tedavisinin (0,24mg/kg/hafta - 

0,37mg/kg/hafta); puberte baĢlangıcını, puberte hızını, kemik 

matürasyonunu arttırmadığını ve puberteye giriĢ yaĢını uygun olmayan 

erken yaĢlara indirmediğini göstermiĢlerdir. Biz de Grup-2 ve Grup-3’te 

pubertedeki değiĢiklikleri  etkileyen ek faktörler olması  nedeniyle hastaların 

pubertal durumunu Grup-1 için değerlendirdik. Prepubertal ve pubertal 

grubun tedavi öncesi ve sonrası boy SDS ve kazanılmıĢ boy SDS’leri 

arasında fark olmadığını saptadık. 

Literatürde BH tedavisi sonuçlarını, tedavinin puberte öncesi ve 

sonrasında baĢlanmasına göre değerlendiren pek çok çalıĢma vardır. 

Ranke ve ark. (108) 51 prepubertal ve 66 pubertal çocuğun BH tedavi 

sonuçlarını değerlendirmiĢ, prepubertal grupta ortalama nihai boy SDS 

değerini -0,5 ve kazanılan boy SDS değerini 2,3 olarak bildirmiĢtir. 

Puberteden sonra BH tedavisi alan hastalarda bu değerler sırasıyla -1,3 ve 

1,4’tür. Coste ve ark.’nın (90) yaptığı çalıĢmada aradaki farkı daha küçük 

bulsalar da, prepubertal BH tedavisi baĢlanan çocukların nihai boy SDS ve 

kazanılan boy SDS değerini daha yüksek olarak rapor etmiĢlerdir. Bumin 
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Dündar ve ark. (98) ise boy SDS ve kazanılmıĢ boy SDS oranları arasında 

fark olmasa da, prepubertal grubun tedavi sonrası öngörülen eriĢkin boy 

SDS değerini -0,96±0,98, pubertal grubun ise -1,49±0,8 olarak 

saptamıĢlardır. Bilindiği üzere pubertal büyüme hamlesi eriĢkin boyun 

belirlenmesinde önemlidir. Pubertal dönemde ortalama erkeklerde 28 cm, 

kızlarda 25 cm boy uzaması olmaktadır (109). Puberteye kadar olan 

büyüme ile eriĢkin boyunun %85-90’ı sağlanmaktadır. Hastalar puberteye 

ne kadar yüksek boyla girerlerse boyları da o kadar iyi olmaktadır. Bu durum 

BH tedavisinin prepubertal baĢlanmasının önemini ortaya koymaktadır. 

ÇalıĢmamızda, Grup-2 ve Grup-3’te, ağırlıktaki değiĢiklikleri  

etkileyen ek faktörler olması nedeniyle BH tedavisinin RA’ya etkisi Grup-1 

için değerlendirildi. BH tedavisiyle beraber Grup-1’de, RA da azalma 

olmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,121) 

(p=0,178). Bununla beraber yapılan diğer çalıĢmalarda genelde BH 

tedavisiyle beraber RA’ın azaldığı bildirilmiĢtir (113). 

Tedaviye yanıtı belirleyen faktörler arasında, baĢlangıçtaki RA 

değerinin yüksek olmasının yanıtı olumlu etkileyeceğini öngörmüĢtük. Cole 

ve ark. (110) tedavi baĢlangıcında kısa ve ĢiĢman çocukların GH tedavisine 

daha iyi yanıt verdiklerinin bildirmiĢtir. ÇalıĢmamızda, grup-2 ve grup-3’te 

ağırlıktaki değiĢiklikleri etkileyen ek faktörler olması  nedeniyle 

değerlendirme sadece grup-1 için yapıldı. Hem birinci, hem de ikinci yıl için 

istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 

ÇalıĢmamızda, hastalarımızın tanı aĢamasında bakılan klonidin ve 

glukagon uyarı testine maksimum BH yanıtı ile boy uzaması arasındaki iliĢki 

değerlendirildi. BHE olan grupta klonidin ve glukagon uyarı test sonuçları ne 

kadar düĢük çıkarsa BH tedavisine verilen cevabın daha olumlu olacağını 

öngördük. Cole ve ark.’nın (110) yaptığı iki yıllık bir çalıĢmada da 

provokasyon test sonuçları ile tedavi sonrası boy uzaması arasında anlamlı 

ve negatif bir iliĢki bulunmuĢtur. Ranke ve ark. (111), provokasyon test 

sonuçlarının tedavi sonrası boy uzaması için önemli bir belirteç olduğunu 

saptamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda; klonidin uyarı testi için, birinci yılda ters 

yönde anlamlı bir iliĢki saptandı (p<0,05). Ancak ikinci yıl için yapılan 
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istatistiksel analiz sınırda anlamsız bulundu (p=0,052). Glukagon uyarı testi 

için hem birinci yıl sonunda, hem de ikinci yıl sonunda ters yönde anlamlı bir 

iliĢki saptandı (p<0,05). Bu durumu daha detaylandırmak için klonidin ve 

glukagon uyarı testi sonuçlarını dört gruba ayırdık (<3ng/ml, 3-5ng/ml, 5-7 

ng/ml ve >7ng/ml ) ve grupların kendi aralarında boy uzamasına etkilerini 

inceledik. Hastalarımızın hem klonidin hem de glukagon uyarı testlerinde < 

3ng/ml ile diğer 3 grup arasında boy uzaması yönünden istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki saptandı (p<0,05). Bu durum hastanın tanı aĢamasında 

bakılan klonidin/glukagon uyarı testlerinin ne kadar düĢük olursa tedaviye 

verecekleri cevabın o kadar olumlu olacağını göstermektedir (110, 111). 

ÇalıĢmamızda; tedavide kullanılan BH dozuyla tedaviye verilen 

yanıt arasındaki iliĢkiyi değerlendirdiğimizde; öngörümüz, BH tedavisinin 

yüksek dozlarda kullanılmasıyla beraber boy uzamasının daha olumlu 

olacağı yönündeydi. ÇalıĢmamızda; grup-1 için, birinci yıl sonunda 

hipotemize uygun olarak aynı yönde istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulundu. Fakat ikinci yıl için anlamlı bir iliĢki saptanmadı. Cole ve ark.’nın  

(110) yaptığı çalıĢmada, total BH tedavi dozu ile boy uzaması arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢ, fakat enjeksiyon sıklığının önemli olduğu  

saptanmıĢtır. Haftada 6-7 doz enjeksiyon uygulananların boy uzamasının 

daha fazla olduğu görülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda da tüm hastalarımıza 6-

7/hafta Ģeklinde enjeksiyon sıklığı uygulanmıĢtır. 

Literatürde tedaviye ne kadar erken baĢlanırsa, tedaviye verilen 

cevabın o kadar iyi olacağı bildirilmektedir. Bu bilgiyle uyumlu olarak grup-1 

için birinci yılda negatif yönde anlamlı bir iliĢki saptandı. Fakat Ġkinci yıl için 

yapılan değerlendirmede anlamlı bir iliĢki bulunmadı. Cole ve ark. (110)  

tedaviye küçük yaĢta baĢlayan çocukların boy SDS değiĢiminin daha 

anlamlı arttığını göstermiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda tüm gruplar için, serum IGF-1 SDS’leri ile boy 

uzaması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. Serum 

IGF-1 düzeyi BHE tanısı için bir tarama testi olarak kullanılmakla birlikte 

BHE’nin derecesi ile iliĢkili bulunmamıĢtır (112). Bu nedenle tedaviye yanıtın 
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öngörülmesi konusunda da değerli bir parametre değildir. Bizim bulgularımız 

da bu görüĢü desteklemektedir. 
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                                                    EKLER 

 

 

EK-1: Kullanılan Kısaltmalar 

 

ABD: Amerika BirleĢik Devletleri 

ACTH: Adrenokortikotropik hormon 

ALP: Alkalen fosfataz 

Ark.: ArkadaĢları 

BH: Büyüme hormonu 

BHE: Büyüme hormonu eksikliği 

BHR: Büyüme hormon reseptörü 

BY: Boy yaĢı 

Ca: Kalsiyum 

cm: Santimetre 

dk: Dakika 

FSH: Follikül stimulan hormon 

g: Gram 

HB: Hedef boy 

ICP: Puberte, süt çocukluğu, çocukluk, ergenlik (Ġnfancy-childhood-puberty) 

IGF-1: Ġnsulin benzeri büyüme faktörü-1 

IGFBP-3: Ġnsulin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein-3 

IGSS: International Growth Study in Japan 

IU: International unit 

IUBG: Ġntrauterin büyüme geriliği 

ISS: idiyopatik boy kısalığı 

ITT: Ġnsülin tolerans testi 

kg: Kilogram 

KIGS: Kabi Pharmacia Ġnternational Growth Study 

KY: Kemik yaĢı 

ng: Nanogram 

NCGS: National Cooperative Growth Study of Genentech 
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ml: Mililitre 

MR: Manyetik rezonans 

n: Sayı 

OD: Otozomal dominant 

OR: Otozomal resesif 

OZGROW: Australian Pediatric Endocrine Group Database 

P: Fosfor 

PNET: Primitif Nöroektodermal Tümör 

RA: Rölatif Ağırlık 

SD: Standart deviasyon 

SDS: Standart Deviasyon Skoru 

SGA: DüĢük doğum ağırlığı (small for gestational age) 

SLE: Sistemik Lupus Eritematozus 

SPSS: Statistical Package for Social Sciences 

TRH: Tirotropin releasing hormon 

TS: Turner Sendromu 

TY: Takvim yaĢı 

vb: Ve benzeri 

VKİ: Vücut kitle indeksi 
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