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S t r e s z c z e n i e

Zaburzenia wzrastania stanowią bardzo istotny problem u dzieci
z młodzieńczym idiopatycznym zapaleniem stawów (MIZS), doty-
czą one zwłaszcza pacjentów z postacią o początku uogólnionym
i wielostawowym. 
W pracy na podstawie piśmiennictwa przedstawiono przegląd
wyników badań klinicznych i obserwacyjnych dotyczących oceny
zaburzeń wzrastania i leczenia hormonem wzrostu dzieci chorych
na młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów. 
Zahamowanie wzrostu w przebiegu MIZS jest związane głównie
z istniejącym procesem zapalnym i nasilone przez niepożądane
działanie glikokortykosteroidów. Nowoczesne metody leczenia nie
zawsze zapobiegają niedoborowi wzrostu, wskazane jest wów-
czas zastosowanie hormonu wzrostu. Najlepsze rezultaty przyno-
si zastosowanie hormonu wzrostu we wczesnej fazie choroby,
zanim dojdzie do ciężkich niedoborów wzrostu.

S u m m a r y

Growth retardation is a major problem in children suffering from
juvenile idiopathic arthritis (JIA), especially those with a systemic
and polyarticular course of the disease. 
The article reviews the current literature on clinical studies con-
cerned with growth retardation and growth hormone (GH) thera-
py in children with JIA.
Growth retardation is a result of persistent inflammation in JIA
and may be intensified by the adverse effects of glucocorticoid
therapy. Current treatment strategies in JIA do not always stop
growth retardation, in which case GH therapy is recommended.
The best results are achieved when GH is applied before severe
growth retardation has appeared.
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Wstęp

Młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów (MIZS)
obejmuje kilka zespołów chorobowych o zróżnicowa-
nym obrazie klinicznym i nieznanej etiologii, występują-
cych w wieku rozwojowym, których wspólną cechę sta-
nowi przewlekły proces zapalny obejmujący stawy.
Według klasyfikacji ILAR, w modyfikacji z 2001 r., wyróż-
nia się kilka postaci MIZS: 
• o początku uogólnionym,
• o początku nielicznostawowym:

- przetrwała,
- rozszerzająca,

• o początku wielostawowym:
- seropozytywna,
- seronegatywna,

• łuszczycowe zapalenie stawów,
• zapalenie stawów z towarzyszącym zapaleniem przy-

czepów ścięgien, 
• postacie niesklasyfikowane [1].

Zaburzenia wzrastania stanowią bardzo istotny pro-
blem u dzieci z MIZS, dotyczą one zwłaszcza pacjentów
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z postacią o początku uogólnionym i wielostawowym,
wymagających niejednokrotnie długotrwałej terapii gli-
kokortykosteroidami. 

W przedstawianej pracy na podstawie przeglądu
piśmiennictwa przeanalizowano wyniki badań klinicz-
nych i obserwacji dotyczących oceny zaburzeń wzrasta-
nia i leczenia hormonem wzrostu (growth hormon – GH)
dzieci chorych na MIZS. Zahamowanie wzrostu jest zwią-
zane głównie z trwającym procesem zapalnym i hamu-
jącym wzrastanie działaniem glikokortykosteroidów sto-
sowanych w leczeniu. Nawet nowoczesne metody
leczenia nie zawsze zapobiegają niedoborowi wzrostu,
wskazane jest wówczas zastosowanie hormonu wzro-
stu, który umożliwia przyspieszenie tempa wzrastania
i zahamowanie dalszej utraty wzrostu. Najlepsze rezul-
taty przynosi zastosowanie go we wczesnej fazie choro-
by, zanim dojdzie do ciężkich niedoborów wzrostu.

Fizjologia wzrastania

Oceny rozwoju fizycznego dziecka dokonujemy
w odniesieniu do wartości przeciętnych dla danej popu-
lacji oraz do indywidualnych czynników środowisko-
wych i genetycznych. Wykorzystuje się w tym celu bio-
logiczne układy odniesienia, takie jak siatki centylowe
(C) czy siatki oparte na wyliczonych odchyleniach stan-
dardowych (standard deviation – SD). Za skrajnie niski
wzrost uznaje się wzrost poniżej dwóch SD lub poniżej
trzeciego centyla. 

Wzrost ostateczny to wzrost osiągnięty po zakoń-
czeniu procesu wzrastania. Pojęcie wzrostu oczekiwane-
go lub docelowego wiąże się ze wzrostowym potencja-
łem genetycznym i może być wyliczone ze wzrostu
obojga rodziców. Od wielu lat obserwuje się trend seku-
larny, zgodnie z którym kolejne pokolenia osiągają więk-
sze wartości wzrostu [2]. 

Wzrost człowieka zależy zarówno od czynników
genetycznych, jak i środowiskowych. Czynniki środowi-
skowe mogą uniemożliwić osiągnięcie wzrostu docelo-
wego. Przez pierwsze 3 lata życia głównym czynnikiem
decydującym o prawidłowym rozwoju jest odżywianie.
W kolejnych latach największą rolę odgrywa hormon
wzrostu. Istotne znaczenie mają także hormony płcio-
we, hormony tarczycy i witamina D3. 

Zahamowanie wzrostu jest powszechnym zjawi-
skiem w przebiegu chorób przewlekłych u dzieci. Po uzy-
skaniu remisji dochodzi do przyspieszenia tempa wzra-
stania, co prowadzi do wyrównania zaburzeń, zjawisko
to określa się mianem „catch up” lub „ nadganiania
wzrostu”. Wyróżnia się 3 typy tego zjawiska: 
• po ustąpieniu choroby szybkie tempo wzrastania pro-

wadzi do wyrównania zaburzeń, 

• dziecko rośnie powoli, ale proces wzrastania trwa dłu-
żej, 

• typ mieszany.
Patomechanizm zjawiska nadganiania wzrostu praw-

dopodobnie jest związany z nadprodukcją insulinopo-
dobnego czynnika wzrostowego (insulin-like growth fac-
tor – IGF) w okresie remisji choroby podstawowej [2, 3].

Hormon wzrostu stanowi mieszaninę polipeptydów.
Najczęściej występuje w postaci o masie cząsteczkowej
22 kDa, zbudowanej ze 191 reszt aminokwasów, 10%
stanowi postać o masie cząsteczkowej 20 kDa – pozba-
wiona aktywności lipolitycznej, a 30% to postaci oligo-
meryczne o masie cząsteczkowej 17,5 kDa. Gen hormo-
nu wzrostu STH 1 znajduje się na chromosomie 17.
Hormon jest produkowany przez komórki somatotropo-
we znajdujące się w gruczołowej części przysadki, w ilo-
ści 0,5 mg/dobę. Zarówno produkcja, jak i wydzielanie
GH zachodzi epizodycznie, co oznacza, że w okresie
wyrzutu stężenie GH we krwi jest duże, w pozostałym
czasie utrzymuje się na niskim poziomie, tzw. podstawo-
wym (0,5–2 ng/ml). W nocy jest wydzielane 70% hor-
monu. Wzrost stężenia obserwuje się co 2–5 h. Okres
półtrwania GH wynosi 17–45 min. Wydzielanie jest
pobudzane przez somatoliberynę, grelinę, sen (zwłasz-
cza w III i IV fazie fal wolnych), wysiłek fizyczny, gluka-
gon, dopaminę, klonidynę i agonistów acetylocholiny.

Na wydzielanie GH wpływ hamujący wywierają:
somatostatyna, sam hormon – na zasadzie ujemnego
sprzężenia zwrotnego, IGF-1, otyłość, hiperinsulinemia,
deprywacja psychoemocjonalna, hipo- i hiperkortyzo-
nizm. Na skutek głodu następuje początkowo wzrost ilo-
ści GH, a następnie obniżenie IGF-1. Hormon wzrostu
może oddziaływać bezpośrednio na komórki poprzez
swoisty receptor, ale najistotniejsze znaczenie ma jego
działanie pośrednie poprzez IGF-1. W tym mechanizmie
IGF-1 pośrednio wpływa na linijny wzrost szkieletu i roz-
wój płodu [4].

Insulinopodobny czynnik wzrostu, zwany także
somatomedyną C, jest wytwarzany w wątrobie i chrzą-
stce pod wpływem GH za pośrednictwem białek STAT.
Istnieją 2 formy IGF – IGF-1 i IGF-2 (druga forma wystę-
puje w okresie życia płodowego). Tylko 1% IGF-1 jest
wolny i aktywny biologicznie, reszta pozostaje związana
z białkiem wiążącym IGF (IGFBP-3 – IGF binding protein 3)
i kwaśną labilną glikoproteiną (acid-labile subunit –
ALS). W trakcie rozwoju dziecka stężenie IGF-1 narasta
aż do okresu przedpokwitaniowego, kiedy osiąga stęże-
nie identyczne jak u dorosłych. Maksymalny wzrost
zachodzi w 14.–15. r.ż. W trakcie dojrzewania płciowego
następuje także podwyższenie progu wrażliwości na
IGF-1 [5].

Działanie osi GH i IGF-1 wpływa nie tylko na linijny
wzrost szkieletu, ale także nasila procesy anaboliczne,
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zwiększa masę mięśniową i kostną, wpływa na zmniej-
szenie tkanki tłuszczowej. Hormon wzrostu w sposób
bezpośredni działa mitogennie na tymocyty, komórki
ścian tętnic i erytroblasty, a także wpływa na homeosta-
zę glukozy (wykazując początkowo działanie insulinopo-
dobne, a następnie przeciwinsulinowe). 

Hormon wzrostu za pośrednictwem IGF-1 stymuluje
klonalny wzrost i proliferację chondrocytów, komórek
macierzystych chrząstki w strefie spoczynkowej płytki
wzrostowej, powoduje proliferację osteoblastów, syn-
tezę kolagenu 1, wpływa na odkładanie i mobilizację wap-
nia w kościach oraz wzrost masy i siły mięśniowej [4].

Problem niedoboru wzrostu u pacjentów
z młodzieńczym idiopatycznym zapaleniem
stawów 

Od pierwszego opisu młodzieńczego zapalenia sta-
wów dokonanego przez Stilla w 1897 r. podkreślany jest
problem zaburzeń wzrastania u tych pacjentów.
W latach 70. XX w. Bernstein zaobserwował, że wzrost
poniżej 3 centyla występuje u 30% pacjentów. 

W 1932 roku Kuhns wyróżnił 3 typy zaburzeń, które
nadal są aktualne:
• uogólniony niedobór wzrostu,
• dziecięca budowa ciała,
• asymetria rozwoju (asymetria długości kończyn,

mikrognacja) [6].
W tabeli I [7–14] przedstawiono wyniki oceny wzro-

stu u pacjentów z MIZS. 
Przedstawione badania wykazują, że od 6% do

nawet 50% dzieci chorujących na MIZS wykazuje niedo-
bór wzrostu, który utrzymuje się do zakończenia okresu
pokwitania. Skala problemu zależy przede wszystkim od
postaci choroby. Najczęściej do niedoborów dochodzi
u pacjentów o początku uogólnionym (30–55,6%
pacjentów) oraz wielostawowym; zwłaszcza u tych,
u których stwierdza się czynnik reumatoidalny (10–30%
pacjentów), najrzadziej u pacjentów o początku nielicz-
nostawowym (0–22% pacjentów). 

Inne dane wskazują, że pacjenci przewlekle leczeni
glikokortykosteroidami w 87% nie osiągają wzrostu ocze-
kiwanego. Wzrost ostateczny tych chorych jest średnio
o 11 cm mniejszy niż oczekiwany, a większość z nich nie

Autor, rok publikacji, Liczba dzieci Odsetek dzieci Postać MIZS

(nr piśmiennictwa) z niedoborem wzrostu < 2 SD

Bacon, 1990 [7] 34 bez podziału na typy

Gołębiowska, 1993 [8] 62 14,5 bez podziału na typy

Wang, 2002 [9] 24 41 bez podziału na typy

Garcia, 2003 [10] 91 14,3 bez podziału na typy

55,6 postać o początku uogólnionym

Pawlaczyk, 2004 [5] 26 23 bez podziału na typy

6 0 postać o początku nielicznostawowym

11 10 postać o początku wielostawowym

9 55 systemowa

Bartnicka, 2007 [11] 97 25 bez podziału na typy

22 postać o początku nielicznostawowym

30 postać o początku wielostawowym

30 postać o początku uogólnionym

Umławska, 2008 [12] 82 6,1 bez podziału na typy

Simon, 2001 [13] 24 40 postać o początku uogólnionym

Liem, 2003 [14] 67 3 bez podziału na typy

Tabela I. Ocena rozwoju dzieci chorych na MIZS
Table I. Growth development in children with juvenile idiopathic arthritis
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osiąga wzrostu docelowego [9, 13]. Zaburzenia proporcji
w budowie ciała występują u 37–50% dzieci [8].

Niedobór masy ciała u dzieci chorujących na MIZS
jest znacznie rzadszy. Niedobór BMI poniżej 1 SD stwier-
dzano u 16% pacjentów, najczęściej w postaci o począt-
ku nieliczno- i wielostawowym [8, 15].

W przebiegu MIZS w pierwszej fazie choroby docho-
dzi do zahamowania wzrostu u prawie wszystkich leczo-
nych dzieci, natomiast po osiągnięciu remisji u 7–22%
chorych występuje zjawisko „catch-up”. Jest to dobry
wskaźnik skuteczności leczenia [13, 16, 17]. Możliwość
nadgonienia wzrostu zależy od genetycznego potencja-
łu wzrostowego, wzrostu przed chorobą, wieku pacjen-
ta, czasu trwania choroby i metod leczenia. Rzadziej
występuje u dzieci starszych oraz u pacjentów leczo-
nych długotrwale glikokortykosteroidami [17]. 

Z uwagi na możliwość wystąpienia zjawiska „catch-
up” wzrost ostateczny zależy od stopnia zahamowania
w początkowej fazie choroby, tempa wzrastania po opa-
nowaniu procesu zapalnego i odstawieniu glikokortyko-
steroidów. Główne czynniki ryzyka niedoboru wzrostu
w wieku dorosłym to: MIZS o początku uogólnionym
i wielostawowym, obecnym RF, długotrwała terapia gliko-
kortykosteroidami oraz brak zjawiska „catch-up” w remi-
sji, jak również po odstawieniu glikokortykosteroidów.

Pacjenci chorzy na MIZS wykazują zmianę składu
ciała; obniżenie masy kostnej i mięśniowej przy równo-
czesnym zwiększeniu masy tłuszczowej. Uważa się, że
zjawisko utraty masy kostnej w głównej mierze jest
wtórne do ubytku masy mięśniowej, który jest spowo-
dowany lokalnym ograniczaniem funkcji stawu/stawów
czy kończyny w następstwie stanu zapalnego, jak rów-
nież zmniejszeniem globalnej aktywności ruchowej
dziecka [18]. 

Patomechanizm zaburzeń wzrostu
w młodzieńczym idiopatycznym zapaleniu
stawów

Za dominującą rolą procesu zapalnego przemawia
zarówno obserwowane zahamowanie wzrostu przed
ustaleniem rozpoznania choroby i wdrożeniem leczenia,
jak i podczas zaostrzeń [5]. W grupie pacjentów nigdy
nieleczonych glikokortykosteroidami stwierdza się
niskorosłość u około 11%, a zaburzenia wzrostu u 21%.
Istnieje wyraźny związek pomiędzy wielkością niedobo-
ru wzrostu a czasem trwania choroby, liczbą zajętych
stawów i wiekiem zachorowania [5, 8].

Kolejnym dowodem ukazującym bezpośredni wpływ
procesu zapalnego na wzrost jest zjawisko „cath-up”
u pacjentów leczonych etanerceptem, przy zachowanej
dawce glikokortykosteroidów i korelacją tempa wzrasta-
nia z ustępowaniem procesu zapalnego, a nie z redukcją

dawek glikokortykosteroidów [19]. Porównując wzrost
pacjentów chorujących na różne schorzenia, otrzymują-
cych równorzędne dawki glikokortykosteroidów, u dzieci
chorych na MIZS obserwowano niższy wzrost, w porów-
naniu z chorymi na toczeń rumieniowaty układowy [5].

Najistotniejszą rolę w zahamowaniu wzrostu w prze-
biegu procesu zapalnego odgrywają cytokiny prozapal-
ne, zwłaszcza IL-6, TNF-α, IL-1. W modelach zwierzęcych
wykazano, że IL-6 powoduje obniżenie IGF-1, IGFBP-3,
nasilenie proteolizy IGFBP-3, nie ma jednak wpływu na
stężenie hormonu wzrostu [20]. Interleukina 6 hamuje
ekspresję genu transkrypcji m-RNA dla IGF-1 w hepato-
cytach [5], wpływa na ścieżkę sygnałową IGF-1, a także
obniża wrażliwość obwodową na GH [5, 11]. Wykazano,
że pacjenci z niedoborem wzrostu mają zmniejszone
stężenia ALS i IGFBP-3, a podwyższone stężenie IL-5 i IL-6
[5, 15, 20]. Istnieje także korelacja pomiędzy stężeniem
CRP i aktywnością choroby a zwiększeniem poziomu IGF-1,
stężeniem osteokalcyny i szybkością wzrostu [9, 22, 23].

W modelach zwierzęcych obserwowano, że duże
stężenie TNF-α powoduje pogorszenie wzrostu i kachek-
sję [24]. Zwiększone stężenie IL-1 prowadzi natomiast do
obniżenia poziomu IGF-1 i ALS. Analogiczne zaburzenia
występują u genetycznie zmodyfikowanych myszy nad-
miernie produkujących IL-6. U pacjentów z MIZS wyka-
zano zmniejszenie stężenia IGF-1, IGFBP-3 i osteoklacy-
ny [5, 16, 19, 20, 24–26].

Zahamowanie wzrostu w MIZS związane z procesem
zapalnym zostaje w istotny sposób nasilone poprzez
działanie glikokortykosteroidów. Glikokortykosteroidy
bezpośrednio wpływają na układ kostny, stymulując
procesy osteomalacji i osteolizy, hamując syntezę enzy-
mów produkujących glikozoaminoglikany i prowadząc
do zmiany w chondrocytach. Nadmiar glikokortykostero-
idów hamuje sekrecję GH i IGF-1 [5]. Długotrwała terapia
glikokortykosteroidowa prowadzi do supresji odpowie-
dzi przysadki na stymulację, obniżenia wrażliwości
receptorów GH, obniżenia wrażliwości tkanek na GH i do
„down regulation” [18]. Pozostałe działania niepożądane
glikokortykosteroidów obejmują nasilenie procesów
demineralizacji kości, zmniejszenie masy mięśniowej
i zespół cushingoidalny [27].

Nie ulega wątpliwości, że niekorzystny wpływ terapii
glikokortykosteroidami jest zależny od dawki i czasu jej
trwania, jakkolwiek wyniki badań pozostają rozbieżne.
W badaniach Gołębiewskiej 55% dzieci leczonych dłużej
niż 6 miesięcy wykazuje niski wzrost, z czego 30% poni-
żej 2 SD [8]. Większość autorów uważa, że szkodliwe są
dawki 2–3 razy większe od substytucyjnych, podawane
dłużej niż 3 miesiące [6]. Inni jako dawkę powodującą
spowolnienie tempa wzrostu przyjmują dawki przekra-
czające 0,25 mg/kg m.c. na dobę w przeliczeniu na pred-
nizon [15, 28]. Jednak badania Wanga wykazały, że
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wzrost ostateczny zaburza jedynie terapia trwająca
ponad 1 rok, natomiast terapia krótsza lub przerywana
nie wpływa na wzrost, bez względu na dawkę kumula-
cyjną [9, 12]. 

Zaburzenia wzrostu obserwowane u pacjentów
z MIZS nie są związane bezpośrednio z niedoborem GH,
ale z obniżeniem wrażliwości tkanek, spowodowanym
zmniejszeniem się stężenia IGF-1. Badania stężenia GH
u pacjentów z MIZS wykazują najczęściej prawidłowe
stężenie w teście stymulacji także u pacjentów z niedo-
borem wzrostu [5, 22, 26, 29, 30]. Niedobór GH był
stwierdzany jedynie sporadycznie [25, 29, 31]. 

Pomimo prawidłowych wyników testów stymulacyj-
nych, u pacjentów z MIZS stwierdza się zwiększenie
maksymalnego stężenia w poszczególnych pikach
w stosunku do aktywnego procesu podstawowego, nie-
prawidłowy nocny profil wydzielania, przejawiający się
większą liczbą pików o obniżonej amplitudzie, co w kon-
sekwencji prowadzi do mniejszego stężenia GH [4, 5]. Po
uzyskaniu remisji klinicznej powraca prawidłowy rytm
wydzielania [26]. 

W patogenezie zaburzeń rozwoju u dzieci z MIZS
bierze się pod uwagę także inne przyczyny związane
zarówno z procesem chorobowym, jak i stosowanym
leczeniem.

Zapalenie stawów skroniowo-żuchwowych może
powodować utrudnienia aktu żucia oraz zaburzenia poły-
kania. Pacjenci chorzy na MIZS narażeni są na częste
hospitalizacje, prowadzą spoczynkowy tryb życia, ze
znacznie ograniczoną możliwością aktywności fizycznej.
Najczęstszym działaniem niepożądanym stosowanego
metotreksatu są nudności i bóle brzucha. Wszystkie te
elementy mogą prowadzić do obniżenia łaknienia. U dzie-
ci z MIZS często stwierdza się niedobór witamin D3, A, C,
białka, cynku, miedzi, peroksydazy glutationowej. Wydaje
się jednak, że są to czynniki dodatkowe [7, 15, 23].

Możliwości leczenia i zapobiegania
niedoborom wzrostu u pacjentów
z młodzieńczym idiopatycznym 
zapaleniem stawów 

Z uwagi na patomechanizm zaburzeń najskutecz-
niejszą metodą zapobiegania niedoborowi wzrostu jest
jak najszybsze zahamowanie procesu zapalnego przy
zastosowaniu jak najkrótszej terapii glikokortykostero-
idami. Wprowadzenie do leczenia terapii biologicznej
w wielu przypadkach prowadzi nie tylko do braku zaha-
mowania wzrastania, ale także do nasilenia zjawiska
„catch-up” i wyrównania powstałych wcześniej niedo-
borów wzrostu [19, 32]. Niestety, nie u wszystkich
pacjentów udaje się osiągnąć pełną remisję. Zaburzenie
wzrostu jest najczęstsze u pacjentów z MIZS o początku

uogólnionym, u których terapia anty-TNF-α jest naj-
mniej skuteczna. Spowodowało to, że od wielu lat podej-
mowane są próby leczenia hormonem wzrostu. 

Wprawdzie niedobór wzrostu nie generuje bezpo-
średnich powikłań medycznych, wywiera jednak ogrom-
ny wpływ na psychospołeczny status pacjenta, ocenę
jakości życia i samoocenę. Pomimo iż większość dzieci
niskorosłych nie odbiega od normy w rozwoju intelektu-
alnym i zachowaniu, część z nich wykazuje słabsze 
kompetencje społeczne, zwiększoną lękowość, de pre -
syjność, zachowania „eksternalizujące”, brak asertyw-
ności, czasem zachowania agresywne. Dzieci te są 
częś ciej społecznie izolowane, narażone na ryzyko wik-
tymizacji, traktowanie przez rodziców i nauczycieli jak
młodsze, co prowadzi do zaniżania oczekiwań. Problemy
psychospołeczne związane z niskorosłością są bardziej
nasilone u chłopców i narastają z wiekiem. Wzrost od
dawna pozostaje najistotniejszym wyznacznikiem
atrakcyjności fizycznej, powszechny jest stereotyp wią-
żący wysoki wzrost z prestiżem, władzą i sukcesem.
Badania wykazują, że u niskich dorosłych istnieje więk-
sze prawdopodobieństwo bezrobocia, samotności, niż-
szych zarobków, gorszej pracy, wykazują oni wyższy
poziom stresu społecznego i obniżoną jakość życia [33]. 

Po raz pierwszy hormon wzrostu zastosowano
w medycynie w 1958 r. u dzieci z niedoborem hormonu
wzrostu. Od lat 90. XX wieku coraz częściej jest on tak-
że stosowany w różnych chorobach przewlekłych, w któ-
rych występuje zaburzenie wzrastania. 

W Polsce Narodowy Fundusz Zdrowia finansuje
leczenie hormonem wzrostu w następujących wskaza-
niach: 
1) somatotropinowa niedoczynność przysadki, 
2) zespół Turnera, 
3) przewlekła niewydolność nerek, 
4) zespół Pradera-Willego. 

W przypadku karłowatości spowodowanej ciężkim
pierwotnym niedoborem insulinopodobnego czynnika
wzrostu stosuje się syntetyczny IGF-1 [34].

W wielu krajach wskazania do stosowania hormonu
wzrostu obejmują nie tylko niedobór wzrostu, ale także
stany wzmożonego katabolizmu. Jest on stosowany
w wewnątrzmacicznym opóźnieniu wzrostu, idiopatycz-
nym niedoborze wzrostu, zespołach krótkiego jelita,
zespołach: Noonana, Leri-Weila, Downa, achondroplazji,
hipochondroplazji, krzywicy hipofosfatemicznej, choro-
bie Crohna, w defektach rdzenia kręgowego, geriatrii,
fibromialgii, osteoporozie, wyniszczeniu w przebiegu
AIDS, mukowiscydozie, stanach ostrego katabolizmu
(ciężkie oparzenia, złamania, operacje, niedożywienie),
w celu regeneracji wątroby po zatruciu grzybami, a tak-
że ze wskazań pozamedycznych w kulturystyce i spor -
cie. Anaboliczne działanie GH może niwelować katabo-
liczny efekt glikokortykosteroidów [27].
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Działania niepożądane w trakcie leczenia GH wystę-
pują stosunkowo rzadko, są to przejściowe obrzęki,
zespół cieśni nadgarstka, bóle stawów, parestezje,
wzrost pigmentacji znamion barwnikowych, miejscowe
zaniki tkanki podskórnej w miejscu wstrzyknięć. Bardzo
rzadko obserwowano wzrost ciśnienia śródczaszkowe-
go, ginekomastię, wzrost insulinooporności. Należy brać
pod uwagę zwiększone ryzyko rozwoju upośledzonej
tolerancji węglowodanów lub rozwinięcie cukrzycy,
zwłaszcza u tych pacjentów, u których jednocześnie sto-
suje się steroidoterapię. Brak dowodów na częstsze
występowanie nowotworów czy złuszczenia głowy kości
udowej [4, 27, 35].

Dane dotyczące bezpieczeństwa stosowania GH
u dzieci chorujących na MIZS, u których stosowano gli-
kokortykosteroidy, są zachęcające. Terapia GH wykazuje
dobry profil bezpieczeństwa przy zastrzeżeniu, że liczeb-
ność dotychczas obserwowanych grup pacjentów nie
jest wysoka, jak również czas obserwacji nie jest zado-
walająco długi. Mimo że GH może oddziaływać na układ
immunologiczny, to nie obserwowano wpływu terapii na
częstość zaostrzeń i postęp choroby. Simon [36] – powo-
łując się na wyniki badań własnej grupy badanych dzie-
ci oraz przegląd piśmiennictwa – podkreśla, że w czasie
terapii GH nie obserwuje się występowania czy pogłę-
biania istniejących nieprawidłowości i zaburzeń rozwo-
jowych. Uwzględniając fakt, że dzieci leczone GH i GKS
stanowią grupę ryzyka wystąpienia zaburzeń tolerancji
węglowodanów, autorka zaleca rutynową ocenę stęże-
nia glukozy, stężenia hemoglobiny glikozylowanej co 
6–12 miesięcy, wykonywanie testu obciążenia glukozą
przed rozpoczęciem terapii GH oraz powtarzanie go co
12 miesięcy. Obserwowane przypadki zaburzeń toleran-
cji węglowodanów najczęściej ustępują po zaprzestaniu
terapii GH. W przypadku wystąpienia cukrzycy można
podjąć próbę zmniejszenia dawki GH lub konieczne
może być przerwanie terapii hormonem wzrostu. 

Hormon wzrostu w leczeniu niedoboru wzrostu
u pacjentów z MIZS po raz pierwszy zastosowali Ward
i wsp. w 1966 roku [37], a szerzej jest stosowany od lat
90. ubiegłego wieku. Hormon wzrostu stosowano
u dzieci chorujących na MIZS o początku uogólnionym
i wielostawowym, chorujących od wielu lat, leczonych
glikokortykosteroidami. Wykazano, że efekt kliniczny
jest uzależniony od wieku pacjentów, stosowanej dawki
glikokortykosteroidów i nasilenia procesu zapalnego
[22]. Stosowane dawki wahały się od 0,025 do 0,065
mg/kg m.c. na dobę. Najlepsze efekty obserwowano
w pierwszym roku leczenia. Po zaprzestaniu terapii tem-
po wzrostu obniżało się do poziomu przed terapią [26].
We wszystkich badaniach wykazano znamienny przy-
rost tempa wzrostu, od 4,8 do 10 cm/rok, średnio około
6 cm/rok, rzadko jednak udawało się osiągnąć efekt

„catch-up” i wzrost oczekiwany [16]. U dzieci ze znacz-
nym niedoborem wzrostu terapia GH powodowała
zmniejszenie stopnia niedoboru wzrostu, jednak tylko
sporadycznie udawało się osiągnąć wzrost w granicach
normy wiekowej. U większości pacjentów zahamowy-
wała dalszy ubytek wzrostu. Nie obserwowano obniże-
nia średniego wzrostu w SD stwierdzanego w grupach
kontrolnych wśród pacjentów nieleczonych GH. Najlep-
sze rezultaty przyniosło wczesne rozpoczęcie terapii hor-
monalnej u tych dzieci, u których zaobserwowano zaha-
mowanie tempa wzrastania, ale przed wystąpieniem
niedoborów wzrostu. U tych pacjentów zastosowanie
GH spowodowało utrzymanie prawidłowych przyrostów
w stosunku do wieku i zapobiegło wystąpieniu niskoro-
słości [38]. Przegląd skuteczności terapii GH u dzieci
chorujących na MIZS przedstawiono w tabeli II. W czasie
terapii GH obserwowano również u dzieci przyrost masy
mięśniowej i beztłuszczowej masy ciała [26, 28, 35, 39–46].
Wpływ GH na metabolizm kostny i BMD pozostaje 
kontrowersyjny. Wykazano, że dzieci leczone GH mają
znamiennie większe stężenia IGF-1, IGFBP-3 korelujące
z obserwowaną poprawą kliniczną [12, 15, 17, 35, 39].

Biorąc pod uwagę przytoczone dane z piśmiennic-
twa, terapię hormonem wzrostu należy uznać za bez-
pieczną i dobrze tolerowaną. Dzieciom chorym na MIZS,
u których wystąpił niedobór wzrostu, umożliwia osią-
gnięcie należnego wzrostu ostatecznego. Zastosowanie
hormonu wzrostu w wybranych przypadkach może stać
się cennym uzupełniającym narzędziem terapeutycz-
nym, zmniejszającym niekorzystne skutki choroby,
zarówno somatyczne, jak i psychospołeczne. 

Podsumowanie 
1. Niedobór wzrostu jest bardzo istotnym problemem

u dzieci chorujących na młodzieńcze idiopatyczne
zapalenie stawów.

2. Terapia hormonem wzrostu u dzieci chorych na mło-
dzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów jest skutecz-
na w zwalczaniu niedoboru wzrostu. 

3. Najlepsze rezultaty przynosi zastosowanie hormonu
wzrostu w pierwszej fazie zahamowania wzrastania,
zanim dojdzie do istotnych niedoborów. 

4. Obserwacje wzrastania dzieci chorych na młodzień-
cze idiopatyczne zapalenie stawów, u których zasto-
sowano terapię anty-TNF-α, przemawiają za korzyst-
nym wpływem terapii biologicznych na osiągnięcie
zadowalającego wzrostu ostatecznego pacjentów.

5. Zaburzenie wzrostu jest najczęstsze i najbardziej nasi-
lone u pacjentów z młodzieńczym idiopatycznym
zapaleniem stawów o początku uogólnionym. Ograni-
czona skuteczność terapii anty-TNF-α u tych pacjen-
tów znajduje swoje odbicie w mniejszej korekcji zabu-
rzeń wzrastania.

Zastosowanie hormonu wzrostu w młodzieńczym idiopatycznym zapaleniu stawów 117
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