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Kasvuhormoonravi saanud laste
kliiniline kirjeldus ja ravi efektiivsus -
Tartu Ulikooli Kliinikumi lastekliiniku
viimase 12 aasta kogemus

Maarja Soomann?, Aleksandr Peet?3, Vallo Tillmann?3

Taust. Kasvuhormoonravi sagedaimad ndidustused lastel on kasvuhormooni puudulikkus
(KHP), Turneri stindroom (TS) ja Praderi-Willi slindroom (PWS). Ravi péhieesmark on
suurendada loplikku kehapikkust.

Eesmirk. T66 sihiks oli kirjeldada 2002.-2013. aasta TU Kliinikumi lastekliinikus kasvu-
hormoonravi saanud patsiente ning uurida ravi efektiivsust.

Metoodika. Analiitisiti nimetatud ajaperioodil ravi saanud laste haiguslugusid. Kehapik-
kuste vordlemiseks teisendati need standarditud skoorideks (SDS). Ravi efektiivsust
hinnati kui kehapikkuse SDSi juurdekasvu ravi jooksul.

Tulemused. Ravi sai 65 patsienti. Naidustuseks olid KHP (n = 37, neist 27 poissi), TS (n = 18),
PWS (n = 7, kdik tiidrukud), tisasisene kasvupeetus (1 tiidruk), krooniline neerupuudu-
likkus (1 poiss) ja idiopaatiline lithike kasv (1 tiidruk). Mediaanvanus ravi alustamisel oli
KHP-rithmas 9,3 (2,4-15,3) a, TSi-rithmas 10,5 (7,0-14,7) a ja PWSi-rithmas 8,1 (1,5-11,2).
Ravi lopetanud laste (n = 32) kehapikkuse SDSi mediaanjuurdekasv oli KHP-rithmas +2,1
(1,0-3,5), TSi-riithmas +1,6 (0,4-2,0) ning PWSi-rithmas +1,3 (0,2-2,1).

Jareldused. Poisse oli KHP-rithmas ligi kolm korda rohkem ning see viitab KHP aladiag-
noosimisele tiidrukutel, poiste puudumine PWSi-rithmas aga selle aladiagnoosimisele
poistel. Nii KHP, TSi kui ka PWSi puhul oli vanus ravi alustamisel ja ravi efektiivsus
sarnane kirjanduses tooduga. Oigeaegse diagnoosi ja ravi alustamise eelduseks on, et

laste kasvu jdlgitakse kasvugraafiku alusel regulaarselt ning veelgi jarjekindlamalt.

Laste kasvuhormoonravi ndidustused, mis
Euroopa Ravimiamet on heaks Kiitnud, on
1) kasvuhormooni puudulikkus; 2) Turneri
siindroom; 3) Praderi-Willi siindroom,;
4) krooniline neerupuudulikkus; 5) tisasi-
sene kasvupeetus, millega kaasneb voimetus
jouda normaalsesse kasvukoridori; ning
6) SHOX geeni haplopuudulikkus (1).
Kasvuhormooni puudulikkuse (KHP)
korral on hdirunud hiipofiitisi vbime toota
piisaval maaral kasvuhormooni (KH). See
on sagedaim lithikest kasvu p&hjustav endo-
krinoloogiline hiire ning selle levimus laste
hulgas arvatakse olevat 1:3500-4000. Ravi
mittesaanud poisslapsed jddavad keskmiselt
134-146 cm ning titarlapsed 128-134 cm
pikkuseks. Ligikaudu 50-70%-1 juhtudest

esineb KHP isoleerituna (IKHP), tilejaanutel
aga koos mone teise voi koigi teiste hiipo-
futisihormoonide puudulikkusega (mitme
hiipofiitisihormooni puudulikkus, MHHP).
Kasvuhormooni puudulikkus véib olla nii
kaasastindinud kui ka omandatud. Selle
etioloogia on mitmekesine, hdlmates kaasa-
stindinud defekte, aju kasvajaid, traumasid,
kiirgus- ja muid kahjustusi. Umbes pooltel
juhtudel ei 6nnestu defitsiidi tekkimise
pohjust kindlaks teha ning KHPd peetakse
idiopaatiliseks (2).

Praderi-Willi siindroom (PWS) on genee-
tiline haigus, mis on pd&hjustatud isalt
paritud 15. kromosoomi q11-q13 piirkonna
puudumisest voi sealsete geenide ekspres-
siooni hdirumisest (3). Eestis on PWSi levi-
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museks laste hulgas hinnatud 1:31 000 (4).
Vaststindinueas avaldub PWS eeskidtt
lihashiipotoonia ning imemisraskusena.
Hiljem kujuneb taltsutamatu isu koos stive-
neva tilekaalulisusega. Iseloomulik on ka
lithike 16plik kehapikkus, mis eri uuringute
andmetel on ravimata poisslastel keskmiselt
148-162 cm ning tiitarlastel 141-150 cm.
Lisaks vdivad esineda vaimse arengu maha-
jddmus, hingamishdired, uneapnoe, hiipogo-
nadism ja mitmed teised haired. Kasvuhor-
mooni stimulatsiooni testidel jadb PWSiga
lastel KH kontsentratsiooni suurenemise
maksimaalvaartus tildjuhul normvairtustest
allapoole. Arvatakse aga, et see on seotud
eeskdtt tilekaalulisusega, kuna sageli jadb
ka tervetel tilekaalulistel lastel KH sisalduse
suurenemine stimulatsioonitestil vaik-
semaks kui normaalkaalulistel lastel (5).
Uuringud on ndidanud, et kasvuhormoonravi
rakendamine PWSiga patsientidel suurendab
16plikku kehapikkust, aga parandab ka
kehakoostist, vihendades eeskitt keha
rasvamassi sisaldust (6, 7).

Turneri siindroom (TS) on pdhjustatud
tithe X-kromosoomi osalisest voi tdielikust
puudumisest ning selle levimus tiitarlaste
seas on ligikaudu 1: 2500 (8). Turneri siindroo-
mile on iseloomulik liithike kasv, puberteedi
hilinemine, kardiovaskulaarsed jt anomaa-
liad (10). Kdige sagedam tunnus on lithike
kasv, mis esineb 90%-1 patsientidest (2).
Tulpiline kasvukiiruse aeglustumine
algab 6.-8. eluaastal (11). Ilma kasvuhor-
moonravita on TSiga tiidrukute keskmine
kehapikkus tdiskasvanuna 143 cm (9-13).

Uurimuse eesmérk oli kirjeldada viimase
12 aasta jooksul TU Kliinikumi lasteklii-
nikus kasvuhormoonravi saanud patsiente
ja nende soolist jaotust ning uurida ravi
téhusust.

MEETODID

Tegemist on tagasivaatava haiguslugude
analiiisiga. Vaatlusaluse rithma moodus-
tasid 2002.-2013. aastal kasvuhormoon-
ravil olnud TU Kliinikumi lastekliiniku
patsiendid. Kirjeldavast uuringust jaeti valja
kolm patsienti: ravi alustamisel 2,9-aastane
tiitarlaps tsasisese kasvupeetusega, kelle
ravi kestis 1,1 a; ravi alustamisel 15,6-
aastane poisslaps kroonilise neerupuudu-
likkusega, kelle ravi kestis 1,3 a; ja ravi
alustamisel 7,8-aastane tiitarlaps idiopaati-
lise lihikese kasvuga, kelle ravi kestis 1,5 a.
Ravi tdhususe uuringust jdid lisaks vilja

2 patsienti, kelle puhul polnud véimalik
vilja selgitada pikkust ravi 16petamisel; 3
patsienti, kelle puhul oli ravi enneaegselt
katkestatud kasvaja retsidiivi tottu; ning
2 patsienti, kelle ravisse oli jadnud iile tihe
aasta kestnud pause.

Haiguslugudest registreeriti kliiniline
diagnoos, KH sisalduse maksimaalne suure-
nemine stimulatsioonitestil, hiipofiitisi leid
MRT-uuringul (kui oli tehtud), pikkus- ja
kaaluandmed enne ravi, ravi alguses ning
lopus, vanemate pikkus, luuline vanus RUS
(radius, ulna, small bones) meetodil, teised
tehtud uuringud ning nende tulemused,
kaasuvad haigused, ravi alustamise ja lope-
tamise aeg ning selle pohjus.

Kliinilise diagnoosi alusel jaotati
patsiendid nelja riithma: IKHP, MHHP, TS
ja PWS.

IKHP diagnoosimise aluseks oli kliini-
line leid ning KH sisalduse maksimaalne
suurenemine kahel stimulatsioonitestil
< 20,0 mU/I1. Diagnoosi aitasid kinnitada
hiipofiilisi ebanormaalne leid MRT-uuringul,
madal insuliinisarnase kasvufaktori I (IGF-I)
tase seerumis ja luulise vanuse mahajaamus
iile kahe aasta.

MHHP diagnoosimise aluseks oli iseloo-
mulik kliiniline leid, KH sisalduse maksi-
maalne suurenemine stimulatsioonitestil
< 20,0 mU/I ning teiste hiipofiiiisi ees- ja/voi
tagasagara hormoonide puudulikkus.
Diagnoosi aitasid kinnitada hiipofiitisi
ebanormaalne leid MRT-uuringul, madal
IGF-1 tase seerumis ja luulise vanuse maha-
jadmus rohkem kui kaks aastat.

Turneri stindroomi ja PWSi diagnoos
oli kinnitatud vastava kariiotliiibi voi
molekulaargeneetilise uuringuga. Kuna
Eesti Haigekassa hakkas kasvuhormoon-
ravi PWSiga patsientidele kompenseerima
sajaprotsendiliselt alles alates 01.10.2013, oli
koiki PWSiga patsiente uuritud ka véimaliku
kaasuva KHP suhtes. KHP leidis kaasuva
haigusena kinnitust kdigil 7 PWSi-patsiendil.

Ravieelne kasvukiirus (cm/a) arvutati
kasvukoveralt saadud andmete alusel,
jagades pikkuskasvu vdhemalt 12kuulise
perioodi jooksul vahetult enne ravi selle
perioodi pikkusega aastates.

Luulise vanuse mahajddmuse (voi kiire-
nemise) arvutamiseks lahutati patsiendi
kalendaarsest vanusest RUS-meetodil
mdadratud luuline vanus.

Pikkusandmete vorreldavaks muutmi-
seks teisendati kasvugraafikutelt regist-
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62)

Patsientide arv (n

25

17 (28%)

reeritud absoluutsed pikkused patsiendi
vanust ning sugu arvesse vottes pikkuse
z- ehk standarditud skoorideks (SDS). Selleks
kasutati valemit: pikkuse SDS = (patsiendi
pikkus - samaealiste pikkuse aritmeetiline
keskmine tildpopulatsioonis) / samaealiste
pikkuse standardhilve tildpopulatsioonis.
Uldpopulatsiooni andmetena kasutati WHO
laste kasvustandardeid (14).

Patsiendi eeldatavaks 16plikuks pikku-
seks (ELP) peeti vanemate keskmist pikkust
kohandatuna soole. Tiidrukute puhul kasu-
tati selle arvutamiseks valemit ELP = (ema
pikkus + isa pikkus - 13)/2 ning poiste puhul
ELP = (isa pikkus + ema pikkus + 13)/2.

Kasvuhormoonravi tdhususe hindami-
seks kasutati kehapikkuse SDSi juurdekasvu,
mis arvutati jargmiselt: kehapikkuse SDSi
juurdekasv = kehapikkuse SDS ravi alguses -
kehapikkuse SDS ravi 1dpus.

Pidevate tunnuste kirjeldamisel on
esitatud vastava tunnuse mediaan ning selle
jarel sulgudes vastav 10. ning 90. protsentiil.

TULEMUSED

Kasvuhormoonravi saanud
patsientide kliiniline kirjeldus
Vaatluse all olnud perioodi jooksul sai kasvu-
hormoonravi kokku 65 patsienti. Uuritavate
riithmast jdeti eespool kirjeldatud péhjustel
vidlja 3 last ning seega moodustasid uurin-
gugrupi 62 last.

Kasvuhormoonravi saanud patsien-
tide jaotus diagnooside ja soo jargi on
toodud joonisel 1. Ravi saanud lastest
moodustasid suurima osa KHPga patsiendid
(60%), seejuures 28% moodustasid IKHPga
patsiendid ja 32% MHHPga patsiendid.

20 (32%)

7 (11%) 18 (29%)

20

18
15 14
13
10
7
6
5 A
0 0
KHP MHHP PWS TS

Joonis 1. Patsientide jaotus ravi ndidustuste ning sugude kaupa. Tumedad
tulbad tahistavad poisslapsi, heledad tiitarlapsi. KHP — kasvuhormooni
puudulikkus, TS = Turneri siindroom, PWS - Praderi-Willi siindroom.

Ulejadnud 40% olid TSi ja PWSi diagnoosiga
lapsed.

IKHPga patsientidest 2-1 oli diagnoo-
situd septo-optiline diisplaasia ja 1 lapsel
ajukasvaja (medulloblastoom). MHHPga
patsientidest oli 2-1 diagnoositud septo-opti-
line diisplaasia, 6-1 ajukasvaja (3-1 kdbikeha
kasvaja, 1 juhul kraniofariingioom, 1 juhul
ndgemisndrvi glioom, 1 juhul pilotsiitaarne
astrotsititoom). MHHPga patsientidest
esines lisaks kasvuhormooni defitsiidile
tsentraalset hiipotiireoidismi 19-1 (95%),
hiipokortisolismi 11-1 (55%), hlipogonadismi
11-1 (55%) ning magediabeeti 6 (30%) juhul.

Turneri siindroomiga patsientidest esines
45,X karuotttip 11-1 (61%), 46,XX/45,X kartio-
tidp 4-1 (28%) ning muud mosaiiksed TSiga
sobivad kartiottitibid 2 patsiendil.

Koigi patsientide hulgas esines kaasu-
vatest endokrinoloogilistest haigustest 4-1
autoimmuunne tiireoidiit ning 1 uuritaval I
tiiipi suhkurtobi. Sagedasemateks kaasuva-
teks mitteendokriinhaigusteks olid vaimse
arengu mahajadmus (14 patsienti ehk 23%),
epilepsia (6 ehk 10%) ning spetsiifilised
arenguhdired (4 ehk 6%).

Koigil IKHP, MHHP ja PWSiga patsientidel
(kokku 44) oli diagnoosimise kdigus tehtud
vahemalt iiks kasvuhormooni stimulatsiooni
test. Kdige sagedamini, 42 juhul (95%) oli
esimese testina tehtud KH stimulatsiooni
test arginiiniga. Uhel juhul oli esimese testina
teostatud stimulatsioonitest gliikagooniga
ning tihel juhul fiitisilise koormusega. Teine
kasvuhormooni stimulatsiooni test oli
tehtud 27 patsiendil (61%), neist 19 korral
kasutati selleks glitkagooni. Lisaks kasutati
teise testi tegemiseks ka klonidiini (n = 4),
arginiini (n = 2), somatoliberiini (n = 1)
ning fuusilist koormust (n = 1). Kasvuhor-
mooni sisalduse maksimaalse suurenemise
mediaan stimulatsioonitestidel IKHP, MHHP
ja PWSi rithmas oli 8,6 (0,7-18,2) mU/1. Insu-
liinisarnase kasvufaktori [ tase seerumis oli
madratud 36 patsiendil. Saadud tulemuste
mediaan oli 35,6 (< 25-160) pg/I1.

Ravi alustamisele eelnenud aasta kasvu-
kiiruse mediaan KHPga patsientidel oli 4,2
(2,0-6,5) cm/a, olles poisslastel seejuures
3,9 (2,0-5,7) cm/a ning tiitarlastel 5,0
(4,2-6,5) cm/a. Ravieelsete kasvuandmete
nappuse tottu polnud ravieelset kasvu-
kiirust véimalik arvutada thelgi PWSi-
patsiendil. Turneri stindroomiga patsientide
kasvukiiruse mediaan enne ravi algust oli
3,6 (2,9 kuni 5,3) cm/a.
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Peapiirkonna MRT-uuring oli tehtud
89%-1 IKHP v6i MHHPga patsientidest. MRT-
leidude jaotus on toodud tabelis 1.

Luulist vanust oli ravi alustamisel
hinnatud 32 patsiendil (52%). Luulise vanuse
mahajddmuse mediaan ravi alustamisel oli
2,7 (0,2-4,2) aastat.

Mediaanvanus ravi alustamisel oli KHPga
patsientidel 9,3 (2,4-15,3) aastat, poisslastel
seejuures 10,6 (3,0-15,5) ning tiitarlastel 6,2
(2,3-13,8) aastat. Praderi-Willi siindroomiga
laste mediaanvanus ravi alustamisel oli 8,1
(1,5-11,2) aastat ning TSiga laste mediaan-
vanus 10,5 (7,0-14,7) aastat.

Kasvuhormoonravi efektiivsus
Vaatluse all olnud perioodi jooksul I6petas
ravi 40 patsienti. Neist 8 lapse andmed jdeti
eespool nimetatud pohjustel ravitulemuste
analiitisist vdlja ning seega pohineb kasvu-
hormoonravi kaugmaoju efektiivsuse analiilis
32 patsiendi andmetel.

Pikkuse SDSi suurim kasv kasvuhormoon-
raviga saavutati KHPga tiidrukutel, jargnesid
KHPga poisid, TSiga ja PWSiga patsiendid.
Koige ldhemale oma ELP SDSile joudsid
PWSiga patsiendid, kelle mediaanpikkuse
SDS ravi l16ppedes oli isegi 0,6 vdrra suurem
kui ELP SDS. Vastavad kliinilised néitajad
ning ravitulemused on toodud tabelis 2.

Tabel 1. Peapiirkonna MRT leiud IKHP (isoleeritud KHP) ja MHHP (mitme

hipofuisihormooni puudulikkus) rithmas

IKHP MHHP
Uuritud patsientide arv (%) 13 (76%) 20 (100%)
Leid:
Normiparane 6
Hiipofiisi piirkonnaga seotud patoloogia:
hiipofiisi hiipoplaasia 5
ektoopiline tagasagar 2
mittevisualiseeruv tagasagar 2
intrasellaarne moodustis 2
Hiipofiilis normiparane voi kirjeldamata, muu leid:
Arnoldi-Chiari malformatsioon, | tiiiip
tuumor 3
ARUTELU

Viimase 12 aasta jooksul TU Kliinikumi
lastekliinikus kasvuhormoonravi saanud
lastest moodustasid suurima osa KHPga
patsiendid (60%), iilejaanu moodustasid TSi
ja PWSiga lapsed. Selline jaotuvus diagnoo-
sirihmade vahel erineb monevorra teistes
maades kirjeldatust (2, 15). Nditeks moodus-
tasid Suurbritannias kasvuhormoonravi
saanutest KHPga patsiendid 58% ja TSi voi
PWSiga lapsed kokku 23%. Monevorra, kuid
mitte tdielikult on see erinevus seletatav
asjaoluga, et Suurbritannias on ravi saajate

Tabel 2. Kasvuhormoonravi ldpetanud 32 patsiendi kliiniline pilt ja ravi tulemus. Naidatud mediaan ning sulgudes 10. ja 90. protsentiil

Diagnoos

KHP PWS

TS

Sugu, rithma suurus Poisslapsed,n =12
Ravi algus

Vanus 14,7
(8,6 kuni 15,4)

Algpikkus (cm) 137,5
(109,9 kuni 156,6)

Tutarlapsed,n=4

11,1
(7,1 kuni 13,8)

124,5
(94,6 kuni 137,3)

Koik, n =16

13,3
(7,4 kuni 15,3)

Algpikkuse SDS -2,8 -3,2 -2,8 -0,9
(-3,7 kuni -1,7) (-5,5 kuni -2,6) (-4,3 kuni-1,8) (-2,7 kuni 0,8)
Ravi lopp
Ravi kestus (a) 4,3 6,7 4,5 3,2
(3,4 kuni 9,8) (4,3 kuni9,7) (3,5 kuni 10,3) (1,3 kuni 6,4)

Lopp-pikkus (cm) 171,7
(162,1 kuni 179,0)

Lopp-pikkuse SDS -0,7
(-1,8 kuni 0,4)

ELP (cm) 174,5
(169,0 kuni 180,5)

ELP SDS -0,7
(-0,9 kuni0,1)
Pikkuse SDSi tous 2,0
(0,8 kuni 3,2)

Lopp-pikkuse SDS - -0,6
ELP SDS (-1,1 kuni 0,4)

155,2
(151,0 kuni 162,4)
-1,2
(-1,8 kuni-0,1)
158,8
(152,9 kuni 159,4)
-0,2
(-0,9 kuni1,1)
2,4
(2,0 kuni 4,0)

-0,5
(-1,2 kuni 1,5)

-0,7
(-1,8 kuni0,3)

-0,6 0,6
(-1,0 kuni 0,4) (0,0 kuni 1,4)

2,1

1,3
(2,0 kuni 3,5) (0,2 kuni 2,1)

-0,6
(-1,2 kuni 0,7)

Tutarlapsed,n=3

8,7
(2,2 kuni 15,1)

135,3
(84,3 kuni 143,5)

146,2
(116,7 kuni 176,4)
1,1
(2,4 kuni 2,1)

167,0
(163,0 kuni 172,5)

0,7
(-3,0kuni1,2)

Tutarlapsed,n=13

11,3
(7,4 kuni 14,3)

129,0
(111,7 kuni 142,5)

=2,7
(-3,9 kuni-1,6)

4,7
(2,6 kuni 8,4)

151,7
(148,9 kuni 157,2)

-1,3
(-2,1 kuni-0,6)

164,5
(159,1 kuni 170,3)

0,2
(-0,6 kuni 1,1)

1,6
(0,4 kuni 2,0)

-1,4
(-2,3 kuni-0,9)

KHP - kasvuhormooni puudulikkus, PWS - Praderi-Willi sindroom, TS - Turneri siindroom, SDS - standarditud skoor, ELP - eeldatav loplik pikkus
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hulgas olnud ka arvestatav hulk iisasisese
kasvupeetuse, kroonilise neerupuudulik-
kuse ning mitteametlike ndidustustega
patsiente (kokku 19%) (2). Samas tuleb
tddeda, et KHPga patsientide osakaalu suhe
TSi voi PWSiga patsientide osakaalu on meil
margatavalt vaiksem ning see viitab KHP
voimalikule aladiagnoosimisele.

Paljudele uurijatele on silma torganud
poisslaste suur osakaal KHPga patsientide
seas. Valdavalt on poisslaste osakaalu suhe
tiitarlaste osakaalu olnud ligikaudu 2 : 1
(16-18). Meie uuringus osutus see suhtarv
veelgi suuremaks. Uhest seletust sellele
fenomenile praeguseks leitud ei ole (17).
Mitmes t606s on poisslaste suurt osakaalu
seletatud tihiskonnas valitsevate stereo-
tiiipide ja ootustega poiste suhtes ning
sellest johtuva suurenenud tdhelepanuga
nende pikkusele ja kalduvusele nende puhul
raviga varem alustada (18-20). Samas on
KHPga poiste osakaal olnud suurem ka
populatsioonipdhistes uuringutes, kus on
uuritud koiki lithikese kasvuga lapsi ning
kus seetdttu tihiskondlikud arusaamad rolli
mangima ei peaks (16, 21).

Kasvuhormoonravi alustamise vanuse
mediaani, ravi kestust ning kehapikkuse
SDSi oleme vorrelnud peamiselt Hindmarshi
ja kaastootajate toimetatud kokkuvottega,
kus on analtiisitud 7 juhuslikustatud
uuringut 2231 KHP-lapsel, 4 juhuslikustatud
uuringut 116 PWSi-lapsel ning 10 juhusli-
kustatud uuringut 1638 TSi-lapsel (1).

Meie kliinikus ravi ldbi teinud KHPga
patsientide vanuse mediaan ravi alustamisel
oli 1,5 aasta vorra kdrgem kui nimetatud
tilevaates toodud keskmine vanus 11,8 a (1).
Samas oli meie uuringus koigi ravi alus-
tanud KHPga patsientide mediaanvanus
tunduvalt viaiksem kui juba ravi Idpetanute
oma ning see viitab trendile raviga varem
alustada. Meie ravi 16petanud KHPga laste
kehapikkus ravi alustamisel oli sarnane
Hindmarshi ja kaasautorite toodud keskmise
vadrtusega (SDS -2,9). Kuigi meie keskmine
ravikestus oli 0,7 aasta vorra lithem, oli meie
kehapikkuse juurdekasv oluliselt suurem
mujal kirjeldatust (SDS +1,3) (1). See leid
viitab asjaolule, et TU Kliinikumis ravitud
lapsed olid ,tdelise” KH-puudulikkusega ja
seetottu oli ka nende ravi tulemus oluliselt
parem kirjanduses toodust (1).

Lopp-pikkuse SDSi ning ELP SDSi vahe
iseloomustab seda, kui hdsti on lastel dnnes-
tunud realiseerida oma kasvupotentsiaali.
Meie uuringus oli selle nditaja mediaan
KHPga laste puhul ménevdrra parem maailma
suurima rahvusvahelise kasvuhormoonravi
andmebaasi tulemusest (SDS -0,8) (19).

Praderi-Willi stindroomiga patsiendid
olid meie uuringus vorreldes Hindmarshi
jt levaates tooduga ravi alguses 1,9 aastat
vanemad ning nende kehapikkuse SDS oli
0,7 vorra suurem, samas olid meie keskmine
ravikestus ning kehapikkuse juurdekasv
mujal kirjeldatuga (vastavalt 3,2 a ja SDS
+1,4) peaaegu vordsed (1). Tahelepanu vaarib
tdsiasi, et meil on ravile jédudnud ainult
tiitarlapsed, samas kui teistes uuringutes
on poisslaste osakaal pigem tiidrukute oma
uletanud (6, 7, 22).

Turneri stindroomiga tiitarlapsed olid meie
uuringus ravi alguses ménevorra vanemad
ning pikemad kui Hindmarshi jt kirjelduses
(vastavalt 10,4 a, ja SDS -3,2) (1). Keskmine
ravikestus oli meil sarnane mujal kirjeldatuga
(5,0 a), kuid pikkuse juurdekasvu SDS +1,1
vorra suurem (1). Kehapikkuse mediaan oli
meie patsientidel parast keskmiselt 4,7 aastat
kestnud ravi 4,2 cm suurem kui naiteks tihes
maailma suurimas TSi kasvuhormoonravi
uuringus, kus keskmiselt 5,7 aastat kestnud
ravi jdrel oli patisentide keskmine pikkus
147,5 cm (13). Samuti on markimisvaarne, et
meie kasvuhormooniga ravitud TSi-ttidrukute
lopliku kehapikkuse 10. protsentiil ravi 16pe-
tamisel oli tervenisti 6,0 cm suurem kui 50.
protsentiil TSi-patsientide kasvukéveratel (11).

KOKKUVOTE

Tudrukute suhteliselt vidike osakaal KHP-
riithmas ning poiste puudumine PWSi-
rithmas viitavad nende haiguste voimali-
kule aladiagnoosimisele Eestis. Keskmine
vanus kasvuhormoonravi alustamisel ja
ravi tdhusus on meil sarnased kirjanduses
tooduga. Oigeaegse diagnoosi ja seelibi ka
digeaegse ravi alustamise eelduseks on, et
laste kasvu jalgitakse kasvugraafiku alusel
regulaarselt ning seda rakendatakse Eestis
veelgi jarjekindlamalt.
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SUMMARY

Growth hormone therapy in
Children’s Clinic of Tartu University
Hospital: a 12-year experience

Maarja Soomann?, Aleksandr Peet?3, Vallo
Tillmann?3

Background. The commonest indications for
growth hormone (GH) therapy in children
include growth hormone deficiency (GHD),
Turner syndrome (TS) and Prader-Willi
syndrome (PWS). GHD is twice as common
in boys as in girls. The main aim of GH
therapy is to increase final height.

Aims. The aim of this study was to charac-
terise the patients who received GH therapy
during a 12-year period at the Children’s
Clinic of Tartu University Hospital and
to analyse the long-term efficiency of GH
treatment.

Methods. Data was collected retrospectively
from the medical records of all patients
treated with GH between 2002 and 2013 at
the Children’s Clinic. Age and gender specific
standardised scores (SDS) for height were
calculated using the WHO Child Growth
Standards.

Results. Altogether 65 children received GH
therapy during the study period with the
following indications: GHD (n=37; 27 boys),
TS (n=18), PWS (n=7, all girls), intrauterine
growth retardation (1 girl), chronic renal
failure (1 boy) and idiopathic short stature
(1girl). The three latter patients received
GH for a very short time and were there-
fore excluded from further analysis. The
median age at the beginning of therapy
was 9.3 (2.4-15.3) years in the GHD group,
10.5 (7.0-14.7) years in the TS group and
8.1 (1.5-11.2) years in the PWS group. The
median height gain SDS in the 32 children
who had completed treatment was +2.1
(1.0-3.5) SDS in GHD, +1.6 (0.4-2.0) SDS in
TS and +1.3 (0.2-2.1) SDS in PWS.

Conclusions. Having nearly three times more
boys in the GHD group suggests a possible
underdiagnosis of GHD in Estonian girls

whereas PWS seems to be underdiagnosed in
boys. Median age at the beginning of treat-
ment and median height gain during the
GH therapy were similar to those reported
elsewhere. Regular growth monitoring with
the use of growth charts is required for
timely diagnosis and early treatment. This
needs to be improved in Estonia.
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