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OZET

BlyUme hormonunun primer etkisi lineer buytmeyi hizlandirmasidir. Bunun disinda protein, yag ve karbonhidrat meta-
bolizmasini da regule etmektedir. Protein sentezini artinrken, lipolizi hizlandinr, kan sekerini yikseltir. Kemik olgunlasma-
slyla birlikte kemik mineral dansitesini artirir. Eritropoezi artirirken, serum ferritin dlzeyini distrtr. Karacigerde yapimini
artirdigi IGF-1 hicre icine aminoasit ve glukoz tasinmasini artirir. Asirn artan IGF-1 mitojenik etkilere yol agabilir. Bliyume
hormonu kullanimi ile depresyon azalir, 6¢zgUven artar ve bozuk olan yasam kalitesi ytkselir.

Anahtar Sézciikler: Bliyime hormonu, Depresyon, IGF-1, Metabolik, Yasam kalitesi

ABSTRACT

The major effect of growth hormone is acceleration of linear growth. It also regulates protein, carbohydrate, and lipid
metabolism. Growth hormone increases protein synthesis, lipolysis, and serum glucose levels. It increases bone
mineral density by increasing bone maturation. Growth hormone increases erythropoiesis and decreases serum ferritin
levels. IGF-1 that is produced in the liver by growth hormone causes an increase in the transportation of amino acids
and glucose into cells. Excessively increased IGF-1 may cause mitogenic effects. Growth hormone treatment aids in

decreasing depression, increasing self-esteem and quality of life.
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GIiRIiS

CGocuklarda bldyime hormonu kullaniminin primer gayesi line-
er blyUmeyi artirmaktir. BlyUme hormonunun blyime disinda
oldukga genis metabolik etkileri ortaya konulmustur. Bu calis-
malar genellikle blyUme hormonu yetersiz bulunan erigkinlere
ait verileri kapsamaktadir ve blylme hormonu ile alinan olumlu
sonuglari gdstermektedir (1,2). Blylme hormonu eksik olan
eriskinlerde protein, yagd, karbonhidrat metabolizmasi etkilen-
mekte, anormal vicut kompozisyonu, kardiovaskiler morbidite
artisi, kemik dansitesinde azalma ve yasam kalitesinde azalma
belirlenmisgtir.

Yakin doénemlerde blylme hormonu tedavisi kesilen adole-
sanlarda metabolik degisimler ve vicut kompozisyonunda
degisme, yag dokusunda artis dikkati gekmis ve ¢cocuklarda da
metabolik etkilerin arastirimasina agirlik veriimeye baglanmigtir
(8). Ross J ve ark. (4) 1950-2009 vyillan arasinda konu ile ilgili
literatUrleri tarayarak bu etkileri degerlendirmiglerdir.

1. intrauterin Biiyiime ve Plasental Transport Uzerine
Etkileri: intrauterin blyime evrelerinde énce IGF-2 (Insulin-like
growth factor 2), sonra IGF-1 (Insulin-like growth factor 1) dnemli
roller Ustlenmektedir. Fetal IGF-1 dUsUkIGgu intrauterin bdytme
geriligine yol agar (5). Plasental transport reguilasyonunda IGF-
1 6nemli bir aktérdur. Kurtoglu ve ark. kord kani ferritin dizeyi
ile IGF-1 duzeyini korrele bularak ferritin transferinde IGF-1
dUzeyinin roline dikkat gekmiglerdir (6) (Tablo I).

2. Viicut Kompozisyonu Uzerine Etkileri: Tedavisiz kalan
BH eksikligi olgularinda yag kutlesi 6zellikle santral olarak artar
ve yagsiz vUcut kitlesi (6zellikle kaslar) azalr. BH tedavisi ile
yaklasik 6 ay icinde yag kutlesi normale dénmektedir (7). Yag
kUtlesindeki azalis kollar, bacaklar ve gdévdede c¢ok &nemli
oranda olmamakta, ancak énemli 6lglide yagsiz vicut kitlesi
artmaktadir. Klasik olarak BH tedavisi ile gocuklarda santral
yag dokusu azalmaktadir (8). Prepubertal 55 ¢ocukta BH
tedavisi ile kas kitlesi SDS skoru -2.4’ten -1.0’e yUkselmistir (9).
BH ile pozitif nitrojen dengesi, boy uzama ve agirlik kazanma
saglanmaktadir (10).
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3. Kardiovaskiiler Etkiler: Agir BH eksikligi olan adolesanlar-
da tedavinin kesintiye ugramasiyla birlikte total ve abdominal
yag oraninda, dustk yogunluklu protein kolesterol (low-density
lipoprotein-Colesterol, LDL-K) dlUzeyinde artigla birlikte kar-
diovaskdiler risk olusmaktadir (11). Karotid arterlerde degisim
gbzlenmemigtir. Ayrica aglik ve postprandial trigliserid duzeyin-
de artig, proinflamatuar belirteglerde [C-reaktif protein (C-RP),
interldkin-6 (IL-6) ve timdr nekroz faktor-alfa (TNF-a)’'da] yik-
selme gozlenmektedir. Bir ¢alismada 6 yillk tedavi ile LDL-K
dUzeyinde azalma ve aterojenik indekste (Normal deger= total
kolesterol/HDL-K<4.5, (Ylksek yogunluklu lipoprotein-Koles-
terol) toparlanma oldugu belirlenmistir (10). Lanes R ve ark.
(12) adolesanlarda biylme hormonu eksikligi olan tedavi alan,
almayan adolesanlarin ve kontrol grubunun kardiovaskdler risk
faktorlerini degerlendirmiglerdir. Bu degerlendirme verileri Tablo
I’”de sunulmustur. Bu ¢alismada bUylme hormonu tedavisi ile
birlikte karotid intimal kalinlik degismezken, (sol ventrikll kitle
indeksi, brakial arter gap ve kan akimi artmakta, ayrica epikar-
dial yag dokusunun tedavisiz gruba goére azalmakta oldugu
gOsterilmistir.

Tablo I: Kord IGF-1 dizeyi ile antropometrik élgcimler ve kord
ferritin dlizeyi arasindaki korelasyonlar (6).

Parametre r degeri p degeri
Dogum agirhigi (gr) 0.42 0.032
Dogum boyu (cm) 0.15 oD
Bas cevresi (cm) 0.22 oD
Sol orta kol cevresi (cm) 0.5 0.009
BMI(kg/m?) 0.46 0.016
Viicut ylizeyi (m?) 0.43 0.028
Ponderal indeks 0.33 oD
Triseps cild kivrim (mm) 0.22 oD
Ferritin (ng/mL) 0.53 0.005

OD: istatistiksel olarak &nemii degil.
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4. Kemik Metabolizmasi ve Kemik Mineral Dansitesi
Uzerine Etkileri: Blylime hormonu bobrekte 1-25 (OH),
D sentezini artinr, serum fosfat dizeyini yuUkseltir. Blylme
hormonu tedavisi alan c¢ocuklarda kemik mineral dansitesi
degisimleriyle iliskin bir dizi calisma yapilmistir (13-15). Hogler
W ve ark. (14) yaslan 3-17 arasinda degisen idiopatik boy
kisaligi ve blyUme hormonu eksikligi olgularinda 24 ay blytme
hormonu tedavisi sonucunda boy uzamasi, yagsiz kitle artigi,
kemik déngu olgutlerinde (inorganik fosfor, osteokalsin, alkalen
fosfataz) artma olmasina karsin volumetrik kemik dansitesinde
6nemli oranda artig saptamadiklarini  bildirmiglerdir. Diger
calismada Willemsen RH ve ark. (15) gebelik haftasina goére
kiguk (Small for Gestational Age, SGA) dogmus 16 prepubertal
hastada 6 yillk bUydme hormonu tedavisinin sonuglarini 9
tedavi almayan SGA olgusuyla kiyaslamiglardir. Olgularda
yagsiz vicut kitlesinde ve yag oraninda azalma, boy standart
sapma skoru (SDS) degerinde azalma yaninda kemik mineral
dansitesinde artma gdzlemlemiglerdir. Kemik dansitesindeki
artisin IGF-1, IGF-BP3 (Insulin-Like Growth Factor-Binding
Protein-3) ve ALS (acid-labile subunit) artisl ile paralel oldugu
bildirilmektedir. Gon¢g N ve Kandemir N (16), izole ve multipl
pituiter hormon eksikligi olgularnda blylme hormonu
tedavisinin kemik mineral dansitesi kemik dongu belirtegleri
Uzerine etkilerini arastirmislardir. Calismada 35 izole bUylme
hormonu, 15 multipl hormon eksikligi olgusunda, ortalama 5
yillk izlem yapilmistir. Kemik mineral dansitesi baglangigta her
iki grupta benzer ve tedavi sonucunda her grupta artmasina
ragmen, idiopatik bUydme hormonu eksikliginde artis 6nemli
bulunmustur. Multipl hormon eksikligi olan grupta pubertal
kemik dansitesi artisi daha distk saptanmis ve bu durum diger
hormon eksikliklerinin katkisiyla agiklanmistir. Kemik déngusu
belirtecleri olan kemik alkalen fosfataz, osteokalsin, PTH
(paratiroid hormon) ve karboksiterminal propeptid tip 1 kollajen
degisimleri her iki grupta benzer oldugu goértimustir. Sonug
olarak blyUme hormonu tedavisine erken baslanmasinin kemik
kitle kazanimina olumlu katkilari oldugu vurgulanmigtir.

Tablo II: Blyime hormonu eksikligi, blyime hormonu tedavisi verilen grup ve kontrol grubunun kardiovaskuler risk agisindan

degerlendirilmesi (12).

Tedavisiz BH eksikligi BH tedavisi alan Kontrol p
Parametre
(n=12) (n=10) (n=14)

intraventrikiiler septal kalinlik (mm) 6.9+1.1 6.9+1.1 7.0+1.1 oD
Sol ventrikiil posterior duvar kalinlik (mm) 6.5+1.1 6.6+1.3 6.9+1.3 oD
Sol ventrikiil kitle (gr/m?) 42.2+2.4 43.5+6.3 49.9+9.0 <0.05
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon (%) 64.9+5.4 68.6+3.0 65.0+5.0 oD
End sistolik voliim (mL) 19.0+£7.9 16.5+£3.7 24.2+9.7 <0.05
End diastolik voliim (mL) 55.0+25.2 52.1+8.6 68.2+21 <0.05
Karotid intima media kalinhik (mm) 0.9+0.2 0.7+0.1 0.8+0.2 oD
Brakial arter cap artisi (%) 15.4+1.1 23.7+£1.3 29.8+2.1 <0.02
Brakial arter kan akim artisi (%) 179+69.0 253.2+43.1 144+70.7 <0.001
Epikardial adipoz doku (mm) 2.76+1.36 2.39+0.51 2.25+0.75 <0.02

OD: [statistiksel olarak &nemli dedil.
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158 Kurtoglu S ve ark.

Yapilan ¢alismalarda bUydme hormonu tedavisinin fosfat den-
gesini duzelttigi ve hipofosfatemik riketsli olgularda boy kazani-
mi sagladigi gézlenmigtir. Ayrica fosfat yUkselmesi yaninda 1-25
(OH), D ve paratiroid fonksiyonlarinda normallestigi belirlenmistir
(7).

Antoniazzi F ve ark. (18) 30 prepubertal osteogenezis imperfek-
tall gcocukta 12 aylik bifosfanat (neridronat) tedavisinden sonra,
bir gruba ayrica blydme hormonu tedavisi ekleyerek tedavile-
rini sUrdUrmuslerdir. BlyUme hormonu eklenen grupta bldytme
hizinda belirgin artigla birlikte, lomber bdlge kemik mineral
dansitesinde belirgin artis saptamislardir. Ancak kemik yasinda
ilerleme ve Kirik riski farkli bulunmamistir.

5. immiin Sistem Uzerine Etkileri: BUyUime hormonu
eksikliginde; natdrel &ldUrlct  hucrelerin - fonksiyonlarinin
bozuldugu ve tedavi ile dizeldigi gérdlmustur (19). Kisa sureli
BH tedavisinin T hicrelerinden (CD4) IL-10 sekresyonunun
arttirdigi bildirilmistir. Savino W ve ark. (20) buydme hormonunun
invivo olarak timik fonksiyonlar olumlu yonde etkiledigini
gostermiglerdir. BUylme hormonu; timosit proliferasyon ve
migrasyonunu artirir ve timik hormonlardan timulin ve timozin-a
dlzeyini yUkseltir. Ratlarda hipofizektomi sonrasi veya blylme
hormonu eksikliginde timulin dizeyinin azalmasi, akromegalide
ve bUyUme hormonu tedavisi sonrasi artmasi, bUylme
hormonunun timulin dizeyini artinci etkisini ortaya koymaktadir
(20). Andiran N ve Yordam N (21), bUyldme hormonu tedavisi ile
TNF-a duzeylerinin azaldigini godstermislerdir. Kontrol grubunda
8,63-4,48 pg/ml olan deger, bUylime hormonu eksikliginde
41.79-25.04 pg/ml, tedavi ile 6. ayda 13.67-9.95, 12. ayda
10.86-6.61 pg/ml’e inmektedir.

6. Hematolojik Etkileri: Li Y ve ark. IGF-1 uygulamasinin so-
matik htcrelerin pluripotent kok hicreye yeniden programlan-
masinda olusturucu veya artirici rol oynadigini gostermislerdir
(22). Vihervuori E ve ark. (23) ise 35 boy kisaligi bulunan gocuk-
ta 6 aylik blyUme hormonu tedavisini takiben olusan hematolo-
jik degisimleri incelemislerdir. Tedavi ile serum ferritin transferin
dUzeylerinin dUsme, solubl transferin reseptorlerinde ise mini-
mal artis gézlenmistir. Bu ¢alismanin verileri ayrintili olarak Tablo
[I'de sunulmustur.

BlyUme hormonu ve IGF-1; eritropoezi artinrlar. Eritropoez artigl
yaninda, bUylmede hizianma ve kas kitlesinde artis nedeniyle,
demir gereksinimi de artmaktadir. Normalde ferrritin dizeyleri
azalinca barsaktan demir emilimi artmaktadir. Bu bulgulara
gbre buylme hormonu tedavisi ile birlikte “demir destegdi gerekli
midir?” sorusuna tam bir cevap olusmamistir. Belki baslangicta
demir dlzeyi dUsik olan olgularda, demir destegdi verilmesi
uygun olabilir.

7. Glukoz ve Yag Metabolizmasina Etkileri: Blylme
hormonu adipoz dokuda hormonlara duyarli lipaz aktivitesini
artirarak, lipolizi hizlandinr ve sonucta plazma serbest yag
asit duzeyleri yUkselir. Lipaz aktivitesi artisinin, beta adrenerijik
reseptorler Uzerine uyarici etki sonucu oldugu dusuntimektedir.
Blytme hormonunun lipolitik etkisinin visseral yag dokusunda
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daha belirgin oldugu, subkutan yag dokusunda daha az
etkin oldugu anlasiimisti. BlyUme hormonu artan serbest
yag asitlerinin kas dokusu tarafindan alimini da artirmaktadir.
Yasliikta veya bUydme hormonu eksikliginde, adale zayiflig
(sarkopeni) gézlenmektedir. Blylime hormonu ayrica adipozit
farkllasmasini ve adipogenezi regile eden bir hormondur.
Ozellikle IGF-1’in bu yonde etkili rol Ustlendigi, preadipozitlerin
adipozitlere dénUsumunde etkili oldugu bilinmektedir. Blydme
hormonu karacigerde trigliserid depolanmasini artirmaktadir.

Bldylme hormonu, dokularin (kas, yag dokusu) glukoz alimini
azaltir. Bu etkisini GLUT-1 (Glucose transporter 1) Uzerinden
“down regulasyon” olusturarak yaptd dusunulmektedir.
BUydme hormonunun hepatik ve periferal insdlin duyarliidini
dUsUrduagu, insudlin direncinin artan serbest yag asidi ve diger
faktorlerle ortaya c¢iktig distnilmektedir Blydme hormonu
karacigerde glikojenolizi artinr, ancak glukoneogenez Uzerine
etkisi yoktur. BiyUme hormonunun tersine IGF-1, hicre icine
glukoz transportunu artirir. Laron tirG clicelikte kullanilan I1GF-
1 preparatlar ile hipoglisemi gelisimi énemli bir yan etki olarak
ortaya ¢gikmaktadir. Akromegalide lipid ve glukoz metabolizma
bozukluklar gbézlenmektedir. Blylme hormonu eksikliginde;
aclk hipoglisemisi ve santral yag birikimi gb&zlenmektedir
(24,25). BuyUme hormonu eksikliginin degerlendirimesinde
hipoglisemiye blUylme hormonu yaniti bazi  dénemlerde
yararl olabilir. Ozellikle yenidogan déneminde plazma glukoz
degerinin 45 mg/dl altina inmesi durumunda yorum yapilabilir.
Daha &nce hipoglisemi aninda blydme hormonu yaniti 20
ng/ml sinin dikkate alnmaktaydi (26). Ancak daha sonra
yapilan c¢aligmalarda sininn 7 veya 7.7 ng/ml olmasi gerektigi
gorulmasttr (27,28). Hipoglisemiye cevapta insllin dizeyinin
2-3 miU/ml altinda, kortizol degerinin ise 12.68-19.92
mikrogram/dl olmasi normal cevap olarak alinmaktadir (28).
Kurtoglu S ve ark. yenidogan déneminde bldylme hormonu,
IGF-1 ve IGF-BP3 degerlerinin tum yenidogan dénemi yerine
haftalik degerlendiriimesi gerektigi sonucuna ulasmiglardir (29).
Eriskin dénemde hipoglisemi sirasinda hormonal cevaplar
arastinimistir (Tablo V) (80). Ancak c¢ocukluk déneminde net
degerler elde edilememisg, hatta kortizol ve blylme hormonu
cevabinin glvenilir olmadig ileri strdlmektedir (31,32).

8. Protein Metabolizmasi Uzerine Etkileri: Biylme
hormonu protein metabolizmasi Uzerine net anabolik etki
yapmaktadir. Protein yikimini azaltir, sentezini artinr. Bu etkilerini
direkt olarak yapabilmekte ise de daha c¢ok IGF-1 Uzerinden
gerceklestigi bilinmektedir. Proteinlere amino asit katiimasini
artinr. Aminoasitlerin oksidasyonu azalir ve bdylece tim vicutta
protein sentezi artar ve hicre i¢inde fosforilizasyon enzimlerini
artirarak protein sentezini artirnir. IGF-1 dzellikle hicre icine
aminoasit transportunu destekler. BUyUme hormonunun
prednizonla olusan protein katabolizmasini da  6nledigi
anlagsiimistir. BUydme hormonu ile yagsiz vicut kitlesi artar
(24,33).

9. Diger Hormonlar Uzerine Etkileri: Bliyime hormonunun
periferde T4 (tiroksin) - T3 (triiodotironin) dontstimanu artirdigi
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Tablo IlI: BlyUme hormonu tedavisi ile olusan hematolojik degisimler (23).

Parametre Bazal 7 glin sonra p degeri
Hemoglobin (gr/dl) 126+ 1.6 124 1.7 0.18
Retikulosit (%) 20+0.2 28+0.2 0.02
Ortalama eritrosit hacmi (fl) 83.4+0.7 84.0+0.8 0.049
Ferritin (ng/ml) 29.6 (25.1-34.8) 22.1 (18.7-26.2) < 0.001
Transferin (gr/L) 2.84 + 0.09 3.09 = 0.09 < 0.001
Transferrin saturasyonu(%) 19.5+1.5 15.7 £ 1.0 0.025
Solubl transferrin reseptér (mg/L) 7.05-0.22 7.12-0.21 0.5
Eritropoeitin (mU/ml) 14.0 (12.5-15.7) 16.0 (14.3-17.9) 0.020

Tablo 1V: Erigkinde hipoglisemiye hormonal cevap esikleri (30).

Kan Sekeri Hormonal Cevap

80 mg/dl instlin azalir

69 mg/dl Epinefrin artar

68 mg/di Glukagon artar

66 mg/dl BlyUme hormonu artar
58 mg/dl Kortizol artar

goriimustir (34). Ozellkle Pit-1 ve PROP-1 mutasyonlarinda
bu etki daha belirgin olmaktadrr. Ancak erigkin ve c¢ocuk
olgularda yapilan galismalarda celigkili sonuglar yayinlanmistir.
Tiroid aksinin etkilenmedigini ortaya koyan galismalar yaninda,
TT4 (Total T4), sT4 (Serbest T4), rT3 (reverse T3) ve TSH
(thiroid stimulan hormon) diizeyinde azalma, T3 dlzeyinde ise
artma olustugunu bildiren ¢alismalar yayinlanmigtir (34). IGF-1
aromataz aktivitesini artirmaktadir (35). BUyUme hormonu ile
ALT ve yag orani ve leptin dUzeyi azalmakta, buna karsin
adiponektin artmaktadir (36).

10. Tiimoral Etkileri: Son yillarda blylime hormonu tedavisi-
nin, IGF-1’in mitojenik etkileri nedeniyle kanser riskini artiracagdi
konusunda ¢aligmalar yogunlagmistir (4). Akromegalide gorilen
meme, prostat, kolon ve rektum tumorleri dikkati cekmektedir.
Ancak gocuklarda yapilan ¢alismalarda kanser riskinin artigi ile
ilgili verilerin olmadidr anlasimaktadir (37). Swerdlow AJ ve ark.
(88) 180 beyin timort cikarlan ve blylme hormonu verilen
olgularla, 434 beyin timoru igin radyoterapi verilen ve blylme
hormonu kullaniimayan ¢ocuk grubunu karsilastirmis ve sonug
olarak buydme hormonu verilen grupta rekdrrens riski 0,6, mor-
talite orani riski 0,5 bulunmustur. Rohrer TR ve ark. (39) 108 be-
yin timarU (kraniofarengeoma, medulloblastom ve ependimom)
cocukta rekurrensin 41 olguda goézlendigini, blylme hormonu
verilen grupta rekUrrens 13/44 iken, verilmeyen grupta 28/59
oranini saptayarak, blylme hormonu ile rekurrens riskinde artig
olmadigini tekrar vurgulamiglardir. Sklar CA ve ark. (40) 13459
kanser olgusu arasinda blytme hormonu kullanan 361 olguda
rekUrrens riskinin 0.83 oldugunu, sadece ALL (akut lenfoblastik
|6semi) grubunda sekonder malignansi riskinde artis olabile-
cegini rapor etmiglerdir. Eldeki verilere gbre pediatrik kanser
olgularinda IGF-1 dlzeylerinin normal sinirlar iginde tutulmasi

durumunda blyime hormonu tedavisi ile baglantili rekUrrens
veya sekonder malignansi riskinin artmadidi soylenebilir. Bunun
icin IGF-1 dlzeyinin Ust 2 standart sapmasi (SD) asmamasi
veya IGF-1/IGFBP-3 molar oraninin 0.016’1 asmamasina dikkat
edilmelidir (41). Molar oran hesabi IGF-1 x 7.5 / IGFBP - 3 x
42 formdld ile yapilir. Taback SP ve ark. (42) 1967-92 vyillarini
kapsayan dénemde pituiter ve biosentetik blylme hormonu
kullanan 1366 timdr olgusunda kaba 6lUm oranini %2.7 olarak
bulmuslardir. Olen 37 olgunun 11’inde rekirrens saptanmis,
11 olgunun 9Q’unda adrenal kriz ve hipoglisemi gibi endokrin
sorunlar goérdldtgu bildirilmistir. Bu nedenle blylime hormonu
baslanan erken yas tumaor olgularinda rekUrrens riski yaninda
diger endokrin problemlerine olabilecegi akilda tutulmalidir.

11. Yasam Kalitesi ve Ruhsal Duruma Etkileri: KIMS (Pfizer
International Metabolic Database) ¢alismasi ile erigkin blytme
hormonu eksikliginde tedavi ile metabolik, kardiovaskuler
etkilerinin yani sira yasam kalitesi 6lgeginde olumlu katkilari
oldugu gézlenmistir (43). Olgularda IGF-1 dizeyi 6nemili élgtide
artarken yasam kalitesi skoru belirgin diizelmektedir.

Cocuklarda ise boy kisaliginin stereotipik hareketleri arttirdigi ve
psikolojik dezavantajlara yol actigi géralmustUr (4,44). Cocuklar
da basariya ulasamama, davranis sorunlar, sosyal hayatta
glven eksikligi, depresif semptomlar dikkati cekmektedir
(45,46). Tedavi ile depresyon skalasi 9.7-6.1'den 6.9-4.6
puana dusmektedir (p= 0.0013) (46). Van Pareren YK ve
ark. (47) SGA grubu c¢ocuklarda blylme hormonu tedavisi
ile birlikte total 1Q dizeyinde artma, disa vuran davranislarda
azalma, total problem skorunda azalma ve 6zgUven artisi
saptamiglardir. Chaplin JE ve ark. (48) prepubertal kisa boylu
cocuklarda buydme hormonu tedavisinin davranis ve ézgiven
Uzerine pozitif etkilerini arastirmiglardir. Tedavinin ilk Gguncu
ayinda davraniglarda dizelme, benlik saygisinda artma ve
yasam kalitesi puaninda diizelme saptamislardir. Ulkemizden
benzer calisma Bideci A, tarafindan organize edilerek ¢ok
merkezli ¢alisma olarak baslatimisti. Yaslan 10-16 arasinda
123 olgu yasam kalitesi anketine tabi tutulmustur. Depresyon,
kaygl, dikkat eksikligi, davranim bozuklugu, anne-babaya karsi
gelme gibi noktalar dlgtlmus, izole blyUme hormonu eksikligi
saptanan kizlarda olumsuz puanlar daha belirgin bulunmustur
(49). Allesel boy kisaliginda ise erkek cocuklarin daha olumsuz
distndugu anlagiimistir.
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