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ÖZET
Büyüme hormonu eksikli¤i (BHE) tedavi edilebilir büyüme gerilikleri içinde en yüz
güldürücü oland›r. Kal›tsal ve edinsel nedenlere ba¤l› olabilir. ‹zole ve birçok hormon
eksikli¤i ile birlikte görülebilir. Tan› kriterleri ve bu nedenle tedavi endikasyonlar› hala
tart›fl›lmaktad›r. (Güncel Pediatri 2010; 8: 36-8)
Anahtar kelimeler: Büyüme gerili¤i, büyüme hormonu

SUMMARY
Growth hormone deficiency is the most promising entity in terms of response to
therapy among the treatable causes of growth retardation. It may be due to genet-
ic or acquired causes. It may be isolated or a part of multiple hormone deficiencies.
Diagnostic criteria and therefore treatment indications are still disputed. (Journal of
Current Pediatrics 2010; 8: 36-8)
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Derleme/Review

Büyüme hormonu eksikli¤i (BHE) klasik olarak be-
lirgin büyüme gerili¤i, büyüme h›z›nda yavafllama, ke-
mik yafl›nda gerilik ve boy k›sal›¤›n› aç›klayacak baflka
bir neden yokken spontan ve farmakolojik uyar›lara
ra¤men büyüme hormonu (BH) salg›lanmas›n›n azal-
mas› ile karakterizedir. Genetik (BH veya BH salg›la-
tan hormon (GHRH) gen kusurlar› gibi), anatomik veya
konjenital (orta hat kusurlar›, septooptik displazi, vas-
küler malformasyonlar gibi) ve edinsel (kraniofaringio-
ma, glioma, histiositozis gibi) hipotalamus ve hipofiz
anomalileri nedenler aras›nda say›labilir. Malign has-
tal›klar›n tedavisi için kullan›lan radyoterapi ve kemo-
terapi ile travmatik beyin hasar› organik hipofiz hasa-
r›na yol açmaktad›r. Malign hastal›klarda yaflam süre-
sinin uzamas› bu grubun s›kl›¤›n› da art›rmaktad›r. Bu-
nunla beraber BHE olgular›n›n büyük bir k›sm› idiopa-
tiktir. ‹diopatik grubun manyetik rezonans (MR) ile in-
celenmeleri hipofizin çok daha hafif morfolojik anoma-
lilerinin tan›mlanmas›n› sa¤lam›flt›r (1,2). ‹diopatik
BHE’de sorun genellikle BH sentezinden çok hipotala-
mik regülasyon kusurudur. 

‹diopatik BHE genellikle sporadiktir; ancak ailesel
de olabilir (3). Toplumdaki s›kl›¤› 1:4,000 ile 1:60,000
aras›nda verilmektedir (4,5). Bu rakamlar›n net olarak
saptanamamas›n›n bir nedeni de BHE’nin genellikle
tam de¤il, k›smi olmas›d›r.

BHE tan›s›nda kullan›lan eflik de¤erlerin gerçek
BHE’ni ay›rmakta ne kadar duyarl› oldu¤u tart›flmal›d›r.
Testlerin tekrarlanabilirli¤inin s›n›rl› olmas›, yani ayn›
testin tekrar yap›lmas› ile farkl› sonuçlar al›nabilmesi de
gerçek fizyolojiyi yans›tmas› ile ilgili flüpheleri art›rmak-
tad›r. Bütün veriler BHE’nin tek bir hadise olmad›¤›, fa-
kat BH pulsatilitesi ile ilgili sorunlar yelpazesi oldu¤unu
desteklemektedir. Baz› araflt›rmac›lar spontan BH salg›-
lanmas› ile büyüme h›z› aras›nda pozitif iliflki oldu¤unu
bildirirken (6) di¤erleri böyle bir iliflki bulunmad›¤›n› bil-
dirmifltir (7). BHE tan›s›ndaki belirsizlikle birlikte, pahal›
da olsa, BH tedavisine ulafl›labilmesi yeni olanaklar, be-
lirsizlikler ve ayn› zamanda tart›flmalar yaratm›flt›r. 

A¤›r BHE olan çocuklar hipoglisemi ile karfl›m›za ç›-
kabilirler. Bu durum genellikle adrenokortikotropik hor-
mon (ACTH) eksikli¤i ve hipokortizolizm ile birliktedir;
fakat glukokortikoid tedavisi verilmesine ra¤men hipog-
lisemi devam edebilir. Bu nedenle BH tedavisi de gecik-
meden verilmelidir. Yenido¤anda BHE ile birlikte olan
mikropenis gonadotropin eksikli¤inin de belirtisi olabi-
lir. Hayat›n ilk birkaç ay›nda penis büyümesinden büyük
ölçüde BH sorumlu oldu¤u için, izole BH eksikli¤i olan
çocuklarda bu sorun belirginleflir. Bu sorun BH ve çok
düflük dozlarda androjen tedavisi ile tedavi edilebilir.
BHE’nin derecesine ve efllik eden hormon yetersizlikle-
rine ba¤l› olarak büyüme h›z› hafif veya a¤›r biçimde et-



kilenebilir. Kemik yafl› genellikle geridir. ‹zole BHE’de
çoklu hormon eksikliklerine göre, kemik yafl› daha az
geridir. BH tedavisi s›ras›nda büyümenin h›zlanmas› ile
birlikte, kazan›lan boya uygun olarak kemik yafl› da iler-
ler ve kemik yafl›n›n h›zland›¤› izlenimini verir. 

Bundan 40 y›l önce BHE’nin en az yar›s›n›n izole BH
eksikli¤i oldu¤u bildirilmifltir (8). Daha fazla say›da çocu-
¤un k›smi BHE veya nörosekretuvar disfonksiyon tan›s›
almas› ile bu oran afla¤› yukar› iki kat›na ç›km›flt›r. Bu ço-
cuklar›n birço¤unda pulsatil GHRH verilmesi ile BH düze-
yinin ve büyümenin h›z›n›n artmas› BHE’nin nedeninin hi-
potalamik regülasyon kusuru oldu¤unu göstermektedir
(9). Ancak, BHE s›kl›kla ACTH, tirotropin (TSH), luteinize
edici hormon (LH), follikül stimüle edici hormon (FSH) ve
antidiüretik hormon (ADH) gibi di¤er hormon eksiklikleri
ile birliktedir. Hipopitüitarizm, hipofiz bezinin bir veya da-
ha fazla hormonunun yetersiz yap›m› veya salg›lanmas›
birincil veya hipotalamik disfonksiyona ikincil olabilir. Di-
¤er hormon eksiklikleri de efllik ediyorsa, s›kl›k s›ras›na
göre LH ve FSH, TSH, ACTH eksiklikleri görülür (10). 

Moleküler genetikteki ilerlemeler hipofiz bezinin or-
ganogenezisinde rol alan transkripsiyon faktörleri ve
BH’na özgül genlerde izole BH eksikli¤i veya hipopitü-
itarizme neden olan birçok mutasyon saptanmas›n›
sa¤lam›flt›r. Lhx3, Lhx4, Prop-1 ve POU1F1 (Pit 1) mu-
tasyonlar› çoklu hormon eksikliklerine neden olurken
Hesx1 (septooptik displazi-SOD), Pitx2 (Rieger sendro-
mu) gibi di¤er mutasyonlar spesifik sendromlara yol
açarlar (11). BH geninde BHE’ne neden olan otozomal
resesif, otozomal dominant ve X’e ba¤l› geçifl gösteren
birçok mutasyon saptanm›flt›r.

ADH eksikli¤i sonucunda görülen diabetes insipi-
dus genellikle kraniofaringioma, cerrahi travma gibi
edinsel veya SOD sendromunun parças› olarak konje-
nital BHE ile birlikte görülür. ADH hipotalamusta yap›l-
d›¤› için, diabetes insipidus SOD d›fl›nda idiopatik hipo-
pitüitarizm ile nadiren birlikte görülür. Di¤er taraftan,
hipofiz tümörlerinin tedavisi için yap›lan genifl cerrahi
ifllemlerden sonra diabetes insipidus ve di¤er hormon
eksiklikleri hemen her zaman geliflir (12). Bu nedenle,
bu hastalar›n tedavisi için radyoterapi ile birlikte daha
az agresif cerrahi giriflim veya sadece radyoterapi
önerilmektedir. Ancak santral sinir sistemi tümörleri
veya lösemi için verilen kranial radyoterapiden sonra
da yavafl geliflen BHE görülmektedir (13). Hipotalamik-
hipofizer bölgenin ›fl›nlanmas›ndan sonra BH ilk etkile-
nen hormondur ve BHE’nin derecesi radyasyonun do-
zuna ba¤l›d›r (14). Bir çal›flmada 3,75-42,5 Gy radyas-
yon alan hastalar›n 5 y›l sonra hepsinde BHE geliflir-

ken, gonadotropinler %91, ACTH %77 ve TSH %42 ora-
n›nda eksik bulunmufltur (15). Adjuvan kemoterapinin
de BHE riskini art›rd›¤› görülmüfltür (16). Bu araflt›rma-
da tedaviden 5 y›l sonra BHE geliflme olas›l›¤› kemote-
rapi, cerrahi ve radyoterapi alanlarda %37,7, cerrahi
ve radyoterapi alanlarda %21,1, sadece cerrahi yap›-
lanlarda ise %2,4 bulunmufltur. 

Pubertenin bafllamas›, takvim yafl›ndan ziyade ke-
mik yafl›n›n k›zlarda 10-11, erkeklerde 11,5-12,5 olma-
s›yla ilgilidir. Bu nedenle, BHE’nin geç tan› ve tedavisi
pubertenin de gecikmesine yol açmaktad›r. Ayr›ca ta-
n› ve tedavinin gecikmesi, çocu¤un normal bir eriflkin
boyuna ulaflabilmesi için gerekli tedavi süresini de s›-
n›rland›rmaktad›r. Bu çocuklarda h›zl› geliflen puberte
kemik yafl›n› ilerleterek puberte ile kazan›lmas› gere-
ken boy uzamas›n› sa¤layamamaktad›r. Pubertenin
ilerlemesini yavafllatmak için kullan›lan LHRH agonist
veya aromataz tedavisi büyüme için gerekli zaman› ka-
zand›rabilir (17,18); ancak bu tedavilerin etkinli¤inin
de¤erlendirilebilmesi için daha fazla say›da kontrollü
çal›flmaya ihtiyaç vard›r. ‹deal olan, BHE’nin erken ta-
n› ve tedavisinin sa¤lanarak normal prepubertal büyü-
menin gerçeklefltirilmesi ve pubertenin daha uygun bir
zamanda bafllayarak pubertal büyüme s›çramas›n›n da
avantaj›ndan yararlan›lmas›d›r. 
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