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Streszczenie

Wstęp. Diagnostyka niedoboru hormonu wzrostu 
opiera się na analizie danych auksologicznych oraz 
licznych badaniach dodatkowych, m.in. testach sty-
mulacji sekrecji GH. Cel pracy. Określenie wartości 
prognostycznej testów oceny rezerwy przysadkowej 
z klonidyną i L-dopą w zakresie sekrecji hormonu 
wzrostu. Materiał i metoda. Analiziepoddano doku-
mentację medyczną 149 dzieci: 103 (69,1%) chłop-
ców i 46 (30,9%) dziewczynek z regionu Pomorza 
Zachodniego, leczonych rhGH w Klinice Pediatrii, 
Endokrynologii, Diabetologii, Chorób Metabolicznych 
i Kardiologii Wieku Rozwojowego Samodzielnego 
Publicznego Szpitala Klinicznego nr 1 Pomorskiego 
Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie. Z badania 
wykluczono dzieci z chorobami przewlekłymi, ge-
netycznymi i wadami wrodzonymi mogącymi mieć 
wpływ na przebieg wzrastania. Kwalifikacja do lecze-
nia oraz zakończenie leczenia były zgodne z przyję-
tymi kryteriami. Na podstawie przeprowadzonych te-
stów z klonidyną i L-dopą utworzono grupy: z ciężkim 
niedoborem GH (sGHD) – maksymalny wyrzut GH 
w obu testach <5 ng/ml – 73 dzieci oraz z częścio-
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Abstract

Introduction. The detailed interview with auxological 
parameters and additional examinations including 
growth hormone secretion stimulating test are 
obligatory to establish the diagnosis of growth 
hormone deficiency. The aim. The aim of the study 
was to estimate the prognostic value of the growth 
hormone secretion stimulating test with clonidine and 
L-dopa. Material and methods. Medical records 
of 149 children, including 103 (69.1%) boys and 46 
(30.9%) girls from the Western Pomeranian region 
treated with rhGH (mean dose 0.031mg/kg/d) 
in the Department of Pediatrics, Endocrinology, 
Diabetology, Metabolic Diseases and Cardiology 
Developmental Age, PUM, in Szczecin between 2000 
and 2010 were analyzed. All patients were qualified 
for the therapy and withdrawn according to agreed 
criteria; children with chronic illnesses, genetic 
disorders and malformations influencing growth 
pattern were excluded.Based on the results of GH 
secretion stimulating tests with clonidine and L-dopa 
the severe GHD group (sGHD – peak GH under 5 ng/
ml in both tests) and the partial GHD group (pGHD 
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Wstęp

Niedobór hormonu wzrostu (GH) jest obok nie-
doczynności tarczycy jedną z najczęstszych hormo-
nalnych przyczyn niskorosłości [1, 2]. Rozpoznanie 
niedoboru hormonu wzrostu opiera się na wnikli-
wym wywiadzie, w tym analizie danych auksolo-
gicznych, ocenie stanu przedmiotowego, wieku 
kostnego, a ponadto pomiarze stężeń GH (w warun-
kach fizjologicznych i w testach stymulacji sekrecji 
tego hormonu), IGF-I oraz IGFBP-3 [3, 4]. 

Jako bodziec farmakologiczny wyrzutu GH 
wykorzystywane są: L-dopa, klonidyna, arginina, 
GHRH-arginina, glukagon, insulina i inne związ-
ki [3–8]. W procesie diagnostycznym wykonuje 
się zazwyczaj dwa testy i ocenia się maksymalne 

stężenie GH. Obecnie w Polsce i w większości kra-
jów do rozpoznania niedoboru GH przyjmuje się 
wartość poniżej 10 ng/ml [9–13]. Przy tym za ciężki 
niedobór GH (sGHD) u dziecka przyjmuje się za-
zwyczaj maksymalny wyrzut GH poniżej 5 ng/ml, 
a za częściowy niedobór GH (pGHD) maksymalny 
wyrzut GH pomiędzy 5 a 10 ng/ml [14–16]. Liczne 
doniesienia wskazują jednak na brak powtarzalno-
ści testów, co znacznie ogranicza ich wartość dia-
gnostyczną [7, 12, 17–19]. 

Materiał i metoda

Badanie miało charakter retrospektywny. Ana-
lizą objęto dokumentację medyczną 149 dzie-

wym niedoborem GH (pGHD) – maksymalny wyrzut 
GH od 5 do <10 ng/ml – 76 dzieci. Spośród badanej 
grupy leczenie zakończyło 117 (78,5%) dzieci. U 82 
z nich wykonano retesting w oparciu o test z insuliną 
(ITT), na podstawie którego utworzono grupy z trwa-
łym niedoborem GH (cGHD) – maks. wyrzut GH 
<3 ng/ml – 12 dzieci oraz z przejściowym niedobo-
rem tego hormonu (tGHD) ≥3 ng/ml – 70 dzieci. Po-
równano śr. maks. wyrzut GH w teście z L-dopa oraz 
z klonidyną. Oceniono wydzielanie GH w retestingu 
i odniesiono je do wyników testów stymulacji sekre-
cji hormonu wzrostu wykonanych przed leczeniem. 
Wyniki. W teście z L-dopą uzyskano większą wartość 
średniego maksymalnego wyrzutu GH niż w teście 
z klonidyną (p = 0,0001). Średni maksymalny wyrzut 
GH w ITT był istotnie większy w grupie dzieci z pGHD 
w porównaniu do tych z sGHD (p = 0,0081). Śred-
ni maksymalny wyrzut GH w teście z klonidyną nie 
różnił się istotnie u dzieci z trwałym i przejściowym 
GHD. Wykazano istotną różnicę pomiędzy wyrzutem 
GH w teście stymulacji z L-dopą w grupie dzieci ze 
stwierdzonym w retestingu trwałym i z przejściowym 
GHD (p = 0,0023). Stwierdzono istotną statystycz-
nie korelację pomiędzy wyrzutem hormonu wzrostu 
w teście z L-dopą i w teście z insuliną wykonanym 
przy retestingu (r = 0,32, p = 0,0054). Nie obserwo-
wano takiego związku między wyrzutem GH w teście 
z klonidyną i z insuliną. Wnioski. 1.Test z L-dopą wy-
daje się lepiej stymulować wyrzut hormonu wzrostu 
(GH) niż test z klonidyną, ponieważ w teście z L-dopą 
uzyskano istotnie większy wyrzut GH. 2. Wynik testu  
z L-dopą istotnie korelował z wynikiem testu z insuli-
ną, przeprowadzanego po zakończeniu terapii rhGH. 

Endokrynol. Ped. 2016.15.2.55.17-26.
© Copyright by PTEiDD 2016 

– peak GH between 5 and 10 ng/ml, never reaching 
the value of 10ng/ml) were formed. The therapy was 
accomplished in 117 (78.5%) children. Retesting 
based on insulin tolerance test (ITT) was performed 
in 82 of them. Patient were divided into two groups: 
a group of constant growth hormone deficiency 
cGHD-GH max. below 3ng/ml (12 children) and the 
group of transient growth hormone deficiency tGHD-
GH max. ≥ 3ng/ml (70 children). The results of the GH 
secretion obtained in retesting were matched to those 
of prior the onset of the therapy. Results. The secretion 
of GH after L-dopa stimulation was significantly 
higher comparing to clonidine (p = 0.0001). The 
mean peak GH concentrations resulted of ITT was 
significantly higher in pGHD group comparing to 
sGHD (p = 0.0081). There was no such a significance 
analyzing the clonidine test results. We found the 
significant difference between mean peak GH after 
L-dopa administration in cGHD and tGHD groups 
(p = 0.0023). The study also revealed the significant 
correlation of the mean peak GH secretion in L-dopa 
and insulin tolerance tests r = 0.32, p = 0.0054). No 
such a significance was found between clonidine 
and insulin tests’ results. Conclusions. 1.It seems 
that L-dopa is a better stimulator of GH secretion than 
clonidine. 2. The L-dopa test results correlated with 
the insulin test result (conducted in retesting). 

Pediatr. Endocrinol. 2016.15.2.55.17-26.
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ci z niedoborem hormonu wzrostu: 103 (69,1%) 
chłopców i 46 (30,9%) dziewczynek z regionu 
Pomorza Zachodniego, leczonych rekombinowa-
nym ludzkim hormonem wzrostu (rhGH) w Klini-
ce Pediatrii, Endokrynologii, Diabetologii, Chorób 
Metabolicznych i Kardiologii Wieku Rozwojowego 
Samodzielnego Publicznego Szpitala Kliniczne-
go nr 1 Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego 
w Szczecinie. 

Wszystkie osoby objęte badaniami zostały za-
kwalifikowane do leczenia przez Zespół Koordy-
nujący ds. Stosowania Hormonu Wzrostu zgod-
nie z uznanymi kryteriami (narodowe programy 
zdrowotne). Z udziału w badaniach wykluczono 
dzieci z chorobami uwarunkowanymi genetycznie, 
wadami wrodzonymi oraz chorobami przewlekły-
mi, które mogą wpływać na procesy wzrastania. 
Wszystkie dzieci były leczone preparatami rekom-
binowanego ludzkiego hormonu wzrostu (rhGH). 
Średnia dawka wynosiła 0,031 mg/kg m.c./dobę. 
Lek był podawany codziennie, wieczorem pod-
skórnie. Oceniono dane auksologiczne przed roz-
poczęciem leczenia (tab. I).

Tempo wzrastania (HV) przed leczeniem w ca-
łej badanej grupie wynosiło średnio −0,8±3,8 SD 
(x=5,1±2,5 cm/rok). Przed rozpoczęciem leczenia 
oceniono pokwitanie (skala według Tannera) [20, 
21]. Ocena wieku kostnego wykonana została na 
podstawie rtg kośćca śródręcza ręki niedominują-
cej, z przynasadą kości przedramienia, odniesione-
go do atlasu Greulicha-Pyle [22]. Obliczono rów-
nież dysproporcję wieku kostnego w porównaniu 
do wieku metrykalnego. U wszystkich badanych 
wykonano obrazowanie centralnego układu ner-
wowego.

Przed rozpoczęciem leczenia wykonano dwa 
testy stymulacji sekrecji GH z klonidyną (w daw-
ce 0,15mg/m2) i z L-dopą (w dawce: dzieci poniżej  
15 kg m.c. – 125mg, 15–30 kg m.c. – 250 mg i dzie-
ci z masą ciała powyżej 30 kg–500 mg) [6]. Testy 
wykonano rano na czczo. Odstęp pomiędzy testa-
mi wynosił minimum jeden dzień. W retestingu 
przeprowadzono test z insuliną. Insulinę podawa-
no dożylnie w dawce 0,1 j/kg m.c. celem uzyskania 
glikemii niższej od 40 mg/dl lub glikemii poniżej 
50% wartości wyjściowej [5]. Do określenia wy-
dzielania GH próbki krwi pobierano co 30 minut: 
pierwszą próbkę 30 minut przed podaniem leku, 
a kolejne do 120 minuty po jego podaniu. Stężenie 
GH w surowicy krwi mierzono metodą immuno-
radiometryczną (IRMA). Do pomiaru użyto zesta-
wów diagnostycznych firmy Immunotech. Czułość 
metody wynosiła 0,05ng/ml, a specyficzność 97%. 

Na podstawie testów stymulacji sekrecji GH  
L-dopą i klonidyną utworzono dwie grupy: z cięż-
kim niedoborem GH (sGHD), gdzie maksymalny 
wyrzut GH w obu testach mieścił się poniżej 5 ng/
ml – 73 dzieci (50 chłopców, 23 dziewczynki) oraz 
z częściowym niedoborem GH (pGHD) maksymal-
nym wyrzutem GH pomiędzy 5 a 10 ng/ml – 76 
dzieci (53 chłopców, 23 dziewczynki).

Za kryterium zakończenia leczenia rhGH uzna-
no • niezadowalający efekt leczenia, wyrażony 
tempem wzrastania poniżej 3 cm/rok (kryterium to 
nie dotyczyło dziewcząt z wiekiem kostnym powy-
żej 14 lat i chłopców powyżej 16 lat) • uzyskanie 
wieku kostnego powyżej 16 lat przez dziewczęta 
i powyżej 18 lat przez chłopców [23]. 

W okresie objętym badaniem leczenie zakoń-
czyło 117 dzieci. U pozostałych chorych kontynu-

Tabela I. Charakterystyka dzieci z grupy badanej przed rozpoczęciem leczenia
Table I. Characteristics of the studied group before the treatment

Badana cecha
Grupa badana (n=149) x±SD 

(min.–maks.)

Wiek rozpoczęcia leczenia (lata)
12,9±2,7 
(4,8–16,5)

Wysokość ciała (cm)
136,8±14,4
(94,0–161,8)

Wysokość ciała (SD)
−3,3±0,9 

(−5,9–−1,5)

BMI (SD)
−0,5±1,8 
(−3,7–5,6)

Opóźnienie wieku kostnego (lata)
2,4±1,4 
(0,1–7,9)

n – liczebność, x – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe
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owano terapię rhGH. Po zakończeniu leczenia do-
konano ponownych pomiarów wysokości i masy 
ciała. 

U 82 (70,1%) ze 117 dzieci (80 chłopców i 37 
dziewcząt), które ukończyły leczenie, przepro-
wadzono tzw. retesting za pomocą testu z insuli-
ną (średnio po 8 miesiącach od zakończenia te-
rapii). Na podstawie tego testu utworzono grupy 
z trwałym niedoborem GH (cGHD), przyjmując za 
wartość graniczną maksymalny wyrzut hormonu 
wzrostu poniżej 3 ng/ml – 12 dzieci (8 chłopców 
i 4 dziewczynki), oraz z przejściowym niedoborem 
tego hormonu (tGHD), gdzie maksymalny wyrzut 
hormonu wzrostu był ≥3 ng/ml – 70 dzieci (47 
chłopców i 23 dziewczynki) [18, 24, 25].

Porównano średni maksymalny wyrzut GH 
w teście z L-dopa oraz z klonidyną. Oceniono wy-
dzielanie GH w retestingu i odniesiono je do wyni-
ków testów stymulacji sekrecji hormonu wzrostu 
wykonanych przed leczeniem. 

Na podstawie uzyskanych wyników utworzono 
bazę danych w arkuszu programu Microsoft Office 
Excel 2007 i poddano analizie statystycznej przy 
pomocy programu STATA 11. We wszystkich prze-
prowadzonych testach za istotne statystycznie róż-
nice uznano te, dla których prawdopodobieństwo 
p było równe lub mniejsze od 0,05. 

Przeprowadzenie badań zgłoszono do Komisji 
Bioetycznej przy Pomorskim Uniwersytecie Me-
dycznym w Szczecinie. Z uwagi na retrospektyw-
ny charakter badanie wymagało jedynie poinfor-
mowania tej Komisji.

Cel

Określenie wartości prognostycznej wybranych 
testów oceny rezerwy przysadkowej w zakresie se-
krecji hormonu wzrostu. 

Wyniki

Leczenie zakończono u 117 (78,5%) dzieci. 
Wiek dzieci w chwili zakończenia leczenia wy-
nosił średnio 17,1 ± 1,5 lat. Czas leczenia to śred-
nio 4,3 ± 2,1 lat. Maksymalna przerwa w leczeniu 
– 1 tydzień/rok terapii. Wysokość ciała badanych 
dzieci przy zakończeniu leczenia (FH), wyrażona 
odchyleniem standardowym, wynosiła średnio 
−1,5 ± 1,0 SD. Osiągnięto istotną statystycznie 
poprawę HSD w stosunku do wartości wyjściowej 
o x = 1,8 ± 1,1 SD (p = 0,0001). Dzieci urosły śred-
nio 28 ± 13,4 cm. 

Retesting przeprowadzono u 82 pacjentów. 
Wiek dzieci w chwili retestingu wynosił średnio 
17,5 ± 1,5 lat. 

W badanej grupie porównano maksymalny wy-
rzut GH w testach stymulacji sekrecji tego hormo-
nu klonidyną i L-dopą. W teście z L-dopą uzyskano 
większą wartość średnią maksymalnego wyrzutu 
GH niż w teście z klonidyną (p = 0,0001) (tab. II). 

Maksymalny wyrzut GH niezależnie od rodza-
ju testu stymulującego sekrecję hormonu wzrostu 
przed rozpoczęciem leczenia był istotnie większy 
w grupie dzieci z przejściowym GHD niż z trwa-
łym GHD (p = 0,0001) (tab. III).

Analizowano również maksymalny wyrzut GH 
w teście sekrecji tego hormonu po podaniu insuli-
ny w ramach tzw. retestingu. Wartość średnią mak-
symalnego wyrzutu GH przy retestingu u dzieci 
z trwałym i z przejściowym niedoborem hormonu 
wzrostu przedstawiono w tabeli IV.

Wartość średnia maksymalnego wyrzutu GH po 
podaniu insuliny (w retestingu) była istotnie więk-
sza w grupie dzieci zakwalifikowanych przy rozpo-
częciu leczenia do grupy z częściowym GHD w po-
równaniu do dzieci z ciężkim GHD (p = 0,0081) 
(tab. V).

Tabela II. Maksymalny wyrzut GH w teście z klonidyną i z L-dopą
Table II. The peak GH secretion in clonidine and L-dopa tests

Badana cecha
GH max. [ng/ml] (n = 149) x ± SD 

(min. – maks.)
p 

Rodzaj testu

Klonidyna
2,9 ± 2,4 
(0,0 – 9,8)

0,0001

L-dopa
4,3 ± 2,6 
(0,1 – 9,8)

n – liczebność grupy, GH max. – wartość średnia maksymalnego wyrzutu GH, p – poziom istotności statystycznej, x̅ – średnia arytme-
tyczna, SD – odchylenie standardowe
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Tabela III. Maksymalny wyrzut GH, niezależnie od rodzaju testu stymulującego sekrecję hormonu wzrostu, z uwzględnie-
niem podziału na grupy dzieci z przejściowym (tGHD) i z trwałym (cGHD) niedoborem hormonu wzrostu
Table III. The peak GH secretion stimulants independent in groups of children with transient (tGHD) and constant (cGHD) 
growth hormone deficiency 

Rodzaj grupy n
GH max. niezależnie od rodzaju testu stymulacyjnego 

[ng/ml] x ± SD (min. – maks.)
p 

tGHD 70 
5,1 ± 2,5 
(0,5 – 9,8)

0,0001

cGHD 12 
1,8 ± 2,1 
(0,1 – 5,5)

n – liczebność grup, GH max. – wartość średnia maksymalnego wydzielania GH, p – poziom istotności statystycznej, x – średnia arytme-
tyczna 

Tabela IV. Wartość średnia maksymalnego wyrzutu GH przy retestingu u dzieci z trwałym i z przejściowym niedoborem 
hormonu wzrostu
Table IV. The mean peak value of GH secretion in retesting in children with transient and constant growth hormone defi-
ciency 

Grupy n GH max. ITT [ng/ml] x ± SD (min. – maks.)

tGHD 70 
19,8 ± 11,2 
(4,1 – 54,0) 

cGHD 12 
1,2 ± 1,2 
(0,1 – 2,8) 

n –liczebność grup, GH max. – wartość średnia maksymalnego stężenia GH, ITT – test z insuliną, x – średnia arytmetyczna, SD – od-
chylenie standardowe, tGHD – grupa dzieci z przejściowym niedoborem hormonu wzrostu, cGHD – grupa dzieci z trwałym niedoborem 
hormonu wzrostu.

Tabela V. Maksymalny wyrzut hormonu wzrostu podczas retestingu z uwzględnieniem podziału na dzieci z częściowym 
(pGHD) i z ciężkim (sGHD) niedoborem hormonu wzrostu
Table V. The peak growth hormone secretion in retesting in children with partial (pGHD) and severe (sGHD) growth hormone 
deficiency 

Rodzaj grupy n
GH max. ITT [ng/ml] x ± SD 

(min. – maks.)
p 

sGHD 37
13,7 ± 11,4 
(0,1 – 41,5)

0,0081

pGHD 45
21,2 ± 12,7 
(0,2 – 54,0)

n – liczebność grup, GH max. – wartość średnia maksymalnego wydzielania GH, ITT – test z insuliną, x – średnia arytmetyczna, SD – od-
chylenie standardowe, p – poziom istotności statystycznej
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Maksymalny wyrzut GH w teście z klonidyną 
nie różnił się istotnie u dzieci z trwałym i przej-
ściowym niedoborem hormonu wzrostu. Wykaza-
no natomiast istotną różnicę pomiędzy wyrzutem 
GH w teście stymulacji L-dopą w grupie dzieci ze 
stwierdzonym w retestingu trwałym i z przejścio-
wym GHD (p = 0,0023) (tab. VI). 

Analizie poddano także związek pomiędzy 
wyrzutem hormonu wzrostu w teście z L-dopą 
i insuliną oraz klonidyną i insuliną. Wykazano 
istotną statystycznie korelację pomiędzy wyrzu-
tem hormonu wzrostu w teście z L-dopą i w teście 
z insuliną wykonanym przy retestingu (r = 0,32, 
p = 0,0054) (ryc. 1). Nie obserwowano natomiast 
takiego związku między wyrzutem hormonu wzro-
stu w teście z klonidyną i z insuliną.

Dyskusja

Rozpoznanie niedoboru endogennego hormonu 
wzrostu opiera się na analizie wielu danych. Oce-
niany jest wywiad rodzinny, parametry auksolo-
giczne i wiek kostny. Wykonuje się określone bada-
nia laboratoryjne [5–8, 26]. Różnorodność testów 
stymulujących wyrzut GH wskazuje na trudności 
z uzyskaniem powtarzalnych wyników, a także na 
niedoskonałość metod diagnostycznych [7, 12, 17– 
19].

W literaturze publikowane są dane dotyczące 
wyrzutu GH po zastosowaniu różnych testów sty-
mulacji sekrecji tego hormonu [12]. Na podstawie 
wyników testów stymulujących wyrzut GH doko-
nuje się także podziału na grupę dzieci z ciężkim 
i z częściowym niedoborem GH. Ograniczeniem 
interpretacji testów stymulacyjnych jest jednak 
mała ich powtarzalność, wpływ fazy pokwitania, 
a także zmienność zależna od zastosowanej meto-
dy pomiaru stężeń GH [3, 27]. U części zdrowych, 
prawidłowo rosnących dzieci stwierdza się rów-
nież niskie wyrzuty GH w testach stymulacyjnych 
[28]. Dlatego trwają poszukiwania testu o najwięk-
szej czułości i specyficzności. Według danych za-
wartych w wielu publikacjach największy wyrzut 
GH uzyskuje się po zastosowaniu klonidyny [12, 
28, 29]. Ranke [30] obliczył, że wartość predykcji 
niedoboru GH, już przy wykonaniu pojedynczego 
testu z klonidyną (przy punkcie odcięcia niedo-
boru GH na poziomie 10 ng/ml), wynosi ok. 80%. 
Ten sam autor oszacował skuteczność przewidy-
wania niedoboru GH przy użyciu testu z L-dopą 
także na 81%, ale przy punkcie odcięcia stężenia 
GH na poziomie 6 ng/ml. Przy przyjęciu wyższych 
wartości progowych stężenia GH wartość tego te-
stu jest według niego zdecydowanie mniejsza. 
Częstość wykonywania poszczególnych testów 
jest różna. Na przykład test z L-dopą jest często 
stosowany we Francji i w USA, rzadko natomiast 

Tabela VI. Maksymalny wyrzut hormonu wzrostu w testach stymulacji sekrecji tego hormonu u dzieci z przejściowym 
(tGHD) i z trwałym (cGHD) niedoborem hormonu wzrostu
Table VI. The peak growth hormone secretion in children with transient (tGHD) and constant (cGHD) growth hormone 
deficiency

Rodzaj grupy n
GH max. klonidyna [ng/ml] x ± SD 

(min. – maks.)
p 

tGHD 70 
2,9 ± 2,4 
(0,1 – 9,8) 

ns 

cGHD 12 
1,8 ± 2,0 
(0,1 – 5,5)

GH max. L-dopa [ng/ml] x ± SD 
(min. – maks.)

tGHD 70 
4,4 ± 2,5 
(0,3 – 9,1)

0,0023

cGHD 12 
1,9 ± 2,2 
(0,2 – 5,4)

n – liczebność grup, GH max. – wartość średnia maksymalnego wydzielania GH, x – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe, 
p – poziom istotności statystycznej 
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w Szwecji i w Niemczech [12]. Dodatkowym waż-
nym problemem dotyczącym wykonania testów 
są kwestie bezpieczeństwa dziecka. Za jedne 
z najbezpieczniejszych uważane są testy z argininą  
i z L-dopą [7]. Test z insuliną wydaje się jednym 
z najdokładniejszych, ale jednocześnie najbardziej 
ryzykownych, stąd w niektórych krajach jest rzad-
ko wykonywany [12]. 

Rozpoznanie niedoboru GH w okresie dzieciń-
stwa nie musi być jednoznaczne z jego trwałością 
w późniejszym wieku [31]. Większe wydzielanie 
hormonu wzrostu w retestingu może wiązać się 
z fizjologicznym zwiększeniem wydzielania tego 
hormonu w okresie pokwitania jak również z lep-
szą kontrolą podwzgórza, którą dziecko uzyskuje 
po osiągnięciu dojrzałości płciowej [18, 32, 33]. 
Niektórzy autorzy uważają jednak, że stwierdzana 
w retestingu normalizacja wydzielania hormonu 
wzrostu może świadczyć o niedoskonałości testów 
diagnostycznych [34]. 

Celem naszego badania była ocena wartości 
prognostycznej testów najczęściej stosowanych 
w ośrodku szczecińskim, tj. testu z L-dopą i z kloni-
dyną. Początkowo porównano wartość maksymal-
nego wyrzutu GH w obu testach. W teście z L-do-
pą uzyskano większy maksymalny wyrzut GH niż 

w teście z klonidyną (p = 0,0001). L-dopa wydaje 
się zatem lepszym stymulatorem wyrzutu GH od 
klonidyny. W badaniach Petriczko i wsp. [35] uzy-
skano podobne wyniki. Natomiast w kolejnej pracy 
cytowanej autorki [36] opisano tylko nieznacznie 
większą wartość maksymalnego wyrzutu GH w te-
ście z L-dopą w porównaniu do testu z klonidyną. 
Również zdaniem Obary-Moszyńskiej i wsp. [4, 
37] L-dopa jest silniejszym stymulatorem wyrzutu 
GH niż klonidyna. Według danych KIGS wartość 
maksymalnego wyrzutu GH przy użyciu obu tych 
testów różni się w poszczególnych krajach.We 
Francji i w Japonii wartość maksymalnego wyrzu-
tu GH była nieznacznie większa w przypadku testu 
z L-dopą, podczas gdy w badaniach szwedzkim, 
amerykańskim i niemieckim przeważała wartość 
wyrzutu GH w teście z klonidyną [12]. 

Ważnym elementem przeprowadzonego bada-
nia było sprawdzenie, czy na podstawie testów 
stymulujących sekrecję hormonu wzrostu, wy-
konanych przy rozpoznaniu GHD, można wnio-
skować o trwałości deficytu tego hormonu, po-
twierdzanego w retestingu wykonywanym po 
zakończeniu leczenia. Wartość maksymalnego wy-
rzutu GH, uzyskana niezależnie od użytego stymu-
latora przed rozpoczęciem leczenia, była istotnie 

Ryc. 1. Związek pomiędzy maksymalnym wyrzutem hormonu wzrostu w teście z L-dopą i w teście z insuliną wykonanym 
podczas retestingu; GH ITT – maksymalny wyrzutu GH w teście z insuliną, GH L-dopa – maksymalny wyrzutu GH w teście 
z L-dopą
Fig. 1. The relationship between peak GH secretion in L-dopa test and in retesting with insulin; GH ITT – peak GH with insu-
lin, GH L-dopa – peak GH with L-dopa

 GH ITT [ng/ml] = 11,48 + 1,44 * GH l-dopa [ng/ml]
r = 0,32; p=0,0054
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większa w grupie dzieci z przejściowym GHD niż 
z trwałym niedoborem tego hormonu (p = 0,0001). 

Porównano także obie grupy dzieci z cGHD 
i z tGHD celem sprawdzenia, który z zastosowa-
nych testów stymulujących sekrecję GH ma prze-
wagę w zakresie predykcji trwałości niedoboru 
GH. Wykazano, że maksymalny wyrzut GH w te-
ście stymulacji klonidyną nie różnił się w grupie 
dzieci z cGHD i z tGHD. Na jego podstawie trudno 
zatem wnioskować o ewentualnym utrzymywaniu 
się deficytu hormonu wzrostu po zakończeniu le-
czenia rhGH. Wykazano natomiast istotną różnicę 
wyrzutu GH pomiędzy testami z L-dopą przepro-
wadzonymi przy rozpoznaniu w grupie z cGHD 
i z tGHD (odpowiednio: 1,9 ng/ml vs 4,4 ng/ml; 
p = 0,0023). Podobną różnicę obserwowali Petricz-
ko i wsp. [36]. 

Oceniono również wartość maksymalnego wy-
rzutu GH w teście z insuliną, wykonanym w ra-
mach retestingu po zakończeniu terapii GH. W ba-
daniu własnym przyjęto maksymalny wyrzut GH 
w retestingu poniżej 3 ng/ml jako kwalifikujący 
do grupy z trwałym niedoborem tego hormonu, 
gdyż taka wartość stężeń GH przyjmowana jest 
w większości publikacji dotyczących tego zagad-
nienia [18, 24, 25]. W analizowanej grupie trwały 
niedobór hormonu wzrostu potwierdzono u 14,6% 
dzieci. Podobny odsetek podaje Thomas i wsp. [25] 
w pracy dotyczącej dzieci z izolowanym SNP. 

Wykazano,żechorzy z częściowym niedoborem 
GH mieli w retestingu istotnie większywyrzut GH 
niż chorzy z ciężkim GHD (p = 0,0081). Większe 
wyrzuty GH w testach stymulacyjnych w częścio-
wym GHD wskazują zatem na często przejściowy 

charakter takiego niedoboru hormonu wzrostu, co 
potwierdzają także inni autorzy [25, 38, 39].

W przeprowadzonych badaniach wykazano 
istotną korelację pomiędzy maksymalnym wyrzu-
tem GH w teście stymulacji L-dopą i z insuliną, 
wykonanym przy retestingu (r = 0,32; p = 0,0054). 
Takiej korelacji nie stwierdzono porównując test 
z klonidyną z testem z insuliną. Podobne wyniki 
uzyskała Petriczko i wsp. [35, 36]. Wydaje się za-
tem, że wynik testu z L-dopą lepiej koresponduje 
z wynikami retestingu od wyniku testu z klonidy-
ną. Dlatego można założyć, że dziecko z „niskimi” 
wyrzutami GH w teście z L-dopą znajduje się w gru-
pie większego ryzyka utrzymania się niedoboru 
GH w późniejszych okresach życia. W dostępnej li-
teraturze nie znaleziono innych prac dotyczących 
oceny takiej zależności. W związku z powyższym 
zagadnienie to wymaga dalszych badań.

Wnioski

1. Test z L-dopą wydaje się lepszym stymula-
torem wyrzutu hormonu wzrostu (GH) niż test 
z klonidyną, ponieważ w teście z L-dopą uzyskano 
istotnie większy wyrzut GH (p=0,0001). 

2. Wynik testu z L-dopą istotnie korelował rów-
nież z wynikiem testu z insuliną, przeprowadzane-
go po zakończeniu terapii rekombinowanym ludz-
kim hormonem wzrostu. Dlatego można przyjąć, 
że dziecko z małym wyrzutem GH w teście z L-do-
pą będzie w grupie większego ryzyka utrzymywa-
nia się niedoboru GH w wieku dojrzałym.
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