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Människans pubertetstillväxt - kan den
påverkas?

Lars Hagenäs1

Barnendokrinologiska Enheten, Barnkliniken, 
Karolinska Sjukhuset, S-171716, Stockholm, Sverige

Pubertetstillväxten har stor sociologisk betydelse
eftersom kroppslängden hos prepubertala och
pubertala individer av samma åldrar skiljer sig så
mycket. Pubertetsspurten bidrar också väsentligt
till den vuxna slutlängden; genomsnittligt växer en
pojke cirka 30 cm och en flicka 25 cm från början
av puberteten fram till slutlängd. Människans
tillväxtförlopp är mycket karakteristiskt och unikt
bland däggdjuren (Figur 1). Starten in utero är
explosionsartad med 50 cm på nio månader. Den
initiala postnatala tillväxten, 25 cm på 12 månad-
er, ingår i en period av snabb decelereration under
de första tre levnadsåren varefter tillväxttakten
mer gradvis avtar med en lägsta hastighet av i
genomsnitt 5 cm/år för pojkar och 5,5 cm/år för
flickor. Den avslutande pubertetsspurten, 7-12
cm/år under en kort period, induceras av det
anabola crescendo som hos båda könen orsakas
av östrogener. Pojkarnas höga testosteronnivåer
ger dessutom ett tillskott till anabolismen.
Pubertetsspurten markerar slutet på längdtillväx-
ten eftersom kondrocyterna i tillväxtzonerna då 

genomgår sin terminala differentiering och förvin-
ner samtidigt som blodkärl växer in i området som
förbenas. 

Definition av pubertetstillväxt

Man kan definiera pubertetskomponenten av
tillväxt som längdskillnaden mellan starten av
tillväxtspurten (take-off) och slutlängd. Hur stor är
då denna komponent? Fyra nordamerikanska lon-
gitudinella studier visar på en genomsnittlig
tillväxt mellan 28-30 cm för pojkar och 25-31 cm
för flickor med SD på 4,3-5,5 cm för pojkar och
4,0-6,8 cm för flickor (1). Tanner´s studier av
engelska barn ger en pubertetstillväxt på 27,6 cm
för pojkar och 25,2 cm för flickor med SD på
respektive 3,5 och 4,1 cm. En spansk studie ger
30,9 (SD 4,4) cm respektive 25,7 (SD 5,4) cm för
pojkar och flickor. Det som kanske förvånar är att
storleken på pubertetstillväxten inte skiljer mer
mellan könen. Flickor anses vara kroppsligt mer
mogna än pojkar under hela sin tillväxtperiod, de
startar också sin tillväxtspurt två år tidigare men
har trots detta lägre peak height velocity än
pojkarna. En annan sak som är tydlig är den stora
variabiliteten i pubertetstillväxten. 

För att kunna identifiera tillväxt take-off måste
relativt frekventa längdmätningar göras. Ofta har
man inte tillgång till sådana och man kan då istäl-
let registrera längden vid starten av pubertet mätt
som stadium B2, respektive testiklar >4 mL. Take-
off för pubertetstillväxten inträffar hos flickor
redan några månader före start av B2 och sam-
mantaget med att stadium B2 registreras kanske
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Figur 1
Tillväxthastighetskurva för pojkar och flickor.
Tillväxten är nära identisk för könen före
puberteten; pojkar är bara någon dryg cm längre
och denna skillnad etableras redan under det första
levnadsåret. Könsskillnaden i slutlängd på genom-
snittligt 13 cm etableras under puberteten. Ytligt
sett sker detta genom pojkarnas två år längre pre-
pubertala tillväxt kombinerat med en större
pubertetstillväxt. I själva verket har pojkarna sanno-
likt annorlunda längdpotential även i avsaknad av
könssteroider som snarare påverkar tempot än
slutresultatet av längdtillväxten. Tillväxtförloppet
kan matematiskt ses som fördelat på tre överlap-
pande perioder. Den första perioden "infancy"
sträcker sig från födelsen fram till nio-tolv
månaders ålder och stimuleras av den nutritiva sit-
uationen via insulin och IGF-I. Därefter följer "child-
hood-fasen" under vilken tillväxthormon blir en vik-
tig induktor av anabolism och tillväxt.
Pubertetsfasen induceras hos båda könen av östro-
gena hormoner som utlöser en flerfaldigt ökad GH-
frisättning, insulinresistens och ökad IGF-I aktivitet.

Siffrona i figuren refererar till pubertetens milstolpar
1. Adrenarche, dvs starten av binjurebarkens androgenproduk-
tion, inträffar för både flickor och pojkar vid ungefär 7-8 års ålder
och är helt oberoende av den egentliga (dvs gonad-)pubertetens
mekanismer. Barnen börjar då lukta mer vuxet (stimulering av
apokrina svettkörtlar) och kvisslor börjar uppträda (stimulering av
talgkörtlar). Individer som är extra känsliga för androgena hor-
moner kan redan vid adrenarche utveckla pubesbehåring och/eller
axillarbehåring. Som synes i figuren finns dessutom en
övergående och marginell tillväkstspurt i samband med adrenar-
che. 

2. Telarche, dvs starten av bröstutveckling, inträffar något före 11
års ålder och är det första synliga tecknet på flickornas gonad-
pubertet (gonadarche). Egentligen innträffar telarche några
månader efter det att tillväkstspurten påbörjas. 

3. Pubarche, dvs starten av könsbehåring, kommer för flickor ofta
inom något halvår efter telarche, för pojkar vid ungefär 12,5 års
ålder och en testikelstorlek av ca 6 ml. Tillväxstspurten startar ofta
vid denna testikelstorlek. 

4. Som spermarche kan man definiera åldern då spermier kan
återfinnas i ett urinsediment. Det innträffar vid 14 års ålder och en
testisvolym på 8-15 ml.

5. Menarche, dvs den första menstruationen, inträffar i de flesta
populationer omkring 13 års ålder, med en förhållandevis liten
spridning. Menarche kommer statistiskt då tillväxsthastigheten
börjar en kraftig inbromsning. En genomsnittlig mognande flicka
växer 6-7 cm efter menarche.

6. Skelettet fortsätter sin snabba fas av mineralisering även efter
det att tillväxten avslutats, och benmassen öker ofta upp til 20-25
års ålder. 
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upp till ett halvår efter det att det inträffat så har
en signifikant del av pubertetstillväxten redan
skett om man använder denna metod att beräkna
pubertetstillväxt. För pojkar inträffar take-off san-
nolikt ungefär i samband med att testisvolymen är
4 mL. Enligt Johan Karlbergs modell för tillväxt är
pubertetstillväxten summan av en underliggande,
med åldern långsamt avtagande, childhoodkom-
ponent och en överlagrad pubertetskomponent.
Denna senare skulle då genomsnittligt utgöra
enbart 7 % respektive 9 % av flickors och pojkars
totala längdtillväxt.

Variationer i tempo för 
pubertetsutveckling

Menarche uppträder statistiskt två år efter
pubertetsstart mätt som stadium B2 och ett år
efter pubertetens tillväxtmaximum (PHV).  Några
studier under senare år visar emellertid att
pubertetsdynamiken hos flickor, mätt som tiden
mellan pubertetsstart och menarche förändrats. I
en nordamerikansk studie registrerades pubertet-
stadium hos 17.000 flickor, 3-12 år gamla som
sökt öppenvårdsbarnläkare (225 st, specialträ-
nade för denna studie) för olika medicinska prob-
lem (2). Genomsnittåldern för bröstutveckling
befanns i denna studie vara 8,9 år för svarta flick-
or och 10,0 år för vita flickor. Pubesbehåring upp-
trädde genomsnittligt vid 8,8 respektive 10,5 år
för svarta och vita flickor. Menarche uppträdde
däremot inte med motsvarande förskjutning nedåt
i åldrarna utan inträffade vid 12,2 år respektive
12,9 år. Andra, populationsbaserade studier från
USA visar på samma sätt en tidigare bröstutveck-
ling (3) utan att menarcheåldern har ändrat sig (4).
Likaledes har en studie från Hong Kong visat att
tiden mellan B2 och menarche förlängts hos kine-
siska flickor, dvs åldern för B2 har sjunkit men
menarcheåldern har inte förändrats nämnvärt (5).
Den resulterande förlängningen av tiden för östro-
genpåverkan har ju skett parallellt med en positiv
sekulär trend för längd vilket skulle bekräfta anta-
gandet att pubertetsutvecklingen modulerar tem-
pot för tillväxten snarare än slutresultatet. 

Studier av pojkar pubertetsutveckling är bety-
dligt färre och, kanske också mer osäkra
beroende på metodologiska svårigheter, dvs
osäkerhet i definitionen av pubertetsstadier. En
stor, populationsbaserad, studie från USA (6)

antyder att pubertetsstarten kanske sker tidigare
men skillnader mellan vita, svarta och lati-
namerikanska pojkar är små, i motsats till hos
flickorna. Ed Reiter och Peter Lee avhandlar
ämnet i en läsvärd ledare 2001 (7) där de bland
annat noterar att bristen på standardisering gör
det svårt att bedömma eventuella sekulära tren-
der i pubertetsutveckling hos pojkar; tillgängliga
studier anger varierande 11,2 till 12,4 års ålder för
uppträdande av stadium G2.

Ur teleologiskt perspektiv är det rimligt att
pojkars och flickors pubertetsinträde och -tempo
inte influeras av samma faktorer. Fertiliteten hos
en kvinna är starkt beroende av näringssituatio-
nen och en sekulär ökning av BMI för flickor kan
vara en viktig faktor bakom en pubertetstrend.
Populationsbaserade nordamerikanska studier
visar också att övervikt är associerat till tidig
pubertet hos flickor medan det omvända gäller för
pojkar; de med tidig pubertet har lägre BMI (8,9). 

Hur stor är kortvuxna barns 
pubertetstillväxt?

Kortvuxna barns pubertetstillväxt redovisas i en
stor japansk studie med en total pubertetstillväxt
på 33,0 (SD 4,7) cm respektive 26,5 (SD 4,9) cm
för pojkar och flickor jämfört med 31,5 (SD 4,7) cm
och 27,1 (SD 5,5) för normala pojkar och flickor
(10). Kortvuxenheten definerades som en längd
lägre än -1,5 SDS vid sju års ålder.
Pubertetsdynamiken för båda grupperna av barn
var nära identisk med start av "take-off" och peak
height velocity vid genomsnittligt 10,4/9,7 år
(pojkar/flickor) respektive 13,5/11,6 år för de
kortväxta jämfört med 10,3/9,4 år respektive
13,0/11,2 år för de normallånga barnen.

I en populationsbaserad, longitudinell, studie
från England (Wessex growth study) följde man 46
kortvuxna flickor och 55 normallånga flickor under
uppväxten med längdmätning var sjätte månad
(11). Genomsnittsåldern för PHV liksom storleken
av PHV var mycket lika för korta och normallånga
flickor och nära medianen på Tanners standard.
Detta trots att de korta flickorna växte signifikant
långsammare före pubertetsstart (Figur 2). I denna
studie fann man också att skelettåldern bestämd
vid 5-7 års ålder inte hade någon korrelation till
vare sig åldern för PHV eller menarche och att
diagnosen CDGP (constitutional delay of growth
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har blivit försenat i sin pubertetsutveckling. En
prepubertalt bestämd skelettålder är således en
dålig prediktor för pubertetsålder. BMI (body mass
index) vid menarche varierade mellan 15,3 och
29,5 vilket motsäger föreställningen att en viss kri-
tisk mängd fettväv skulle vara nödvändig för
menarche. Tillväxtdynamiken under infancy-child-
hood faserna är inte heller någon bra indikator på
ålder för pubertet, och det finns ingen säker kor-
relation mellan åldern för starten av childhood-
komponenten och ålder för PHV (12).

Det är teoretisk intressant att kortväxta barn
födda SGA och utan fullständig postnatal catch-
up tycks ha normal pubertetstillväxt. I en liten
studie  som omfattade 15 pojkar och 16 flickor
startade "take off" för pubertetstillväxten något
senare än för bakgrundspopulationen och vid en
längd av respektive -2,3 SDS och -2,2 SDS. Den
totala pubertetskomponenten beräknades till 25,3
respektive 19,6 cm för pojkar och flickor, men om

längdtillväxten beräknades från åldern för popula-
tionsgenomsnittet för pubertetsstart var den tota-
la tillväxten inte statistiskt annorlunda än den hos
normala barn (13). 

Pubertetskomponenten vid olika syndrom är
ofta dåligt registrerad men för de fåtal syndrom
där tillväxtstandarder finns sker en sänkning av
SDS för längd under pubertetsåldrarna vilket
skulle peka på en subnormal pubertetskompo-
nent. Vid total GH-okänslighet (Laron´s syndrom)
är pubertetsspurten mycket bristfällig. Vid Leri-
Weill´s dyschondrosteos som orsakas av haploin-
sufficiens av SHOX-genen anges den ofta vara
dålig men tillförlitliga data saknas. Likaledes vid
Turner syndrom där kortvuxenheten orsakas av en
kombination av aneuploidi och SHOX-defekt är
pubertetstillväxten påfallande dålig (14), både hos
dem med spontan puberetet och då pubertet
induceras. 

18

Figur 2
Longitudinell studie av till-
växthastighet för ålder hos
46 korta normala flickor och
55 kontroller jämfört med
Tanners standard (som är
baserad på 41 flickor). De
kortväxta flickornas puber-
tetsspurt var genomsnittligt
av samma magnitud som de
normallångas trots att till-
växthastigheten före puber-
tetsstarten var betydligt
lägre. Data från ref. 11.
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Pubertetstillväxt hos obesa
barn

Obesa barn anses ta ut en del av sin pubertetstill-
växt i förväg. De har en något ökad längdtillväxt
prepubertalt men kompenserar detta med en
något sämre pubertetstillväxt än genomsnittligt så
att slutlängden bli normal (15-17). Obesa barn
med Prader Willis syndrom som oftast medför
uttalad GH-brist har däremot ingen eller mycket
dålig pubertetsspurt.

Pubertetstillväxt vid 
GH-behandling

Puberteten medför normalt en två- till trefaldig
ökning av GH-sekretionen. Trots detta är det inte
vanligt att man ökar den relativa GH-dosen vid
tillväxthormonbehandling under puberteten.
Pubertetstillväxten  hos barn med varierande grad
av GH-sufficiens tycks inte heller vara beroende
av GH-dosen i någon större utsträckning (18-20).
I en studie med GH-behandling av barn med
idiopatisk kortvuxenhet (ISS) kunde man konstat-
era att pubertetstillväxten för de GH-behandlade
inte var skild från den hos obehandlade kontroller
(21). Barn som har multipel brist på hypo-
fyshormoner och därmed måste få sin pubertet
inducerad med könshormoner erhåller ofta en
slutlängd som är betydligt högre än de med isol-
erad GH-brist. Det är dock oklart hur mycket av
längdvinsten som orsakas av en förbättrad
pubertetstillväxt. Den viktigaste faktorn för en till-
fredställande slutlängd vid GH-behandling är den
längdvinst som är uppnådd vid pubertetsstarten.  

En prediktionsmodell för pubertetstillväxt av
GH-behandlade barn som är utarbetad från KIGS-
databasen visar att av de faktorer som har störst
betydelse för pubertetstillväxten kommer GH-
dosen först på fjärde plats efter kön, skillnad mel-
lan längd och target height och ålder för
pubertetsstart (22).

Hur påverkar avvikande 
pubertetsålder slutlängden?  

Jim Tanner postulerade att pubertetstillväxtens
storlek är starkt relaterad till åldern för pubertet så

att individer med tidig pubertet har avsevärt större
pubertetstillväxt än individer med sen pubertets-
utveckling. Därigenom skulle slutlängden bli neu-
tral visavi (måttliga) avvikelser i pubertetsålder. 

En starkt förankrad "sanning" hos både
allmänhet och medicinsk profession är emellertid
att åldern för pubertet har stor betydelse för slut-
längden. En stor amerikansk longitudinell popula-
tionsbaserad studie som följt flickor årligen från 9-
10 års ålder visar  att de som hade tidigast
pubertet också blev kortast och vice versa (Figur
3) (23). Data från denna studie hade dock bara
analyserats som tvärsnittsmedel och man hade
inte bearbetat information från individuella
tillväxtförlopp. Tanner (24) och även Prader (25)
har däremot i sina studier hävdat att de med tidig
och sen pubertet genomsnittligt får samma slut-
längd. 

En longitudinell studie från Spanien visar att
pubertetsstart hos flickor mellan 8 och 13 år inte
påverkar slutlängden avsevärt (Tabell 1) (26).  En
annan longitudinell studie av pojkars och flickors
pubertetstillväxt visar likaledes att åldern för
pubertetsstart inte influerar slutlängden (27). Man
hade då indelat pojkarna i grupper med pubertet-
start mellan 11 och 14 år och flickorna med
pubertetsstart mellan 10 och 13 år. Variationer
inom någorlunda normala åldrar för pubertetsstart
tycks således inte påverka slutlängden i någon
større utstreckning (1,28) (Figur 4). 

Det är en klinisk och väl dokumenterad
erfarenhet att testosteronbehandling i måttliga
(pubertetsinduktions-) doser inte försämrar
tillväxtpotentialen hos pojkar med försenad
pubertetsutveckling (29-31) , och tvärtom är hög-
dosbehandling med testosteron inte speciellt
effektivt att bromsa befarad excessiv tillväxt (32-
34).

Däremot tycks det klarare att extremt tidig
pubertetsålder kan ha uttalad effekt på slutläng-
den medan effekten av helt utebliven pubertet
syns vara mer oklar. Karlberg beräknar att totalt
utebliven pubertet ger en slutlängd vid 24 års
ålder för pojkar och vid 21 års ålder för flickor som
är 5,7 cm respektive 3,1 cm under det genomsnit-
tliga för pojkar och flickor (12). Man kan också
notera att kvinnor med 46,XY karyotyp och
androgenokänslighetssyndrom (AIS) får en slut-
längd som är nära den genomsnittligt manliga
(35).
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Figur 3
Tvärsnittsdata för medianlängd för A) 1092 vita och B) 1164 svarta flickor fördelat på de med tidig medel och sen
menarcheålder (gränserna vid 20:e och 80:e centilerna). Att flickorna med tidigast menarcheålder är längst vid 10-års
åldern är naturligt eftersom de då borde ha startat sin pubertetsspurt medan de med sen menarcheålder sackar efter
i tillväxthastighet. För hela kohorten var åldern för menarche genomsnittligt 12,7 år respektive 12,0 år för vita och 
svarta flickor. Vid nio års ålder hade 48% och vid tio års ålder hade 78% av de svarta flickorna startat sin pubertet jäm-
fört med 22% respektive 45% av de vita flickorna. Data från National Heart, Lung and Blood Institute Growth and
Health Study (23). 
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Figur 4
Tillväxtförlopp för två bröder
med stor skillnad i utveckling-
stempo. Brodern med sen kropp-
slig mognad och pubertet är vid
14 års ålder 16 cm kortare än
brodern med tidig utveckling,
men får ändå en slutlängd som
är 3 cm längre (Data från Buckler
J. in Growth Disorders. Kelnar et
al. (eds.), Arnold Publ.1998:183).

Puberty onset (n)
8 yr (32) 10 yr (37) 11 yr (47) 12 yr (19) 13 yr (13)

HO (cm) 134.1 ± 6.3 139.5 ± 5.7 142.4 ± 5.3 146.3 ± 6.2 149.9 ± 6.1 ‡
PHG (cm)  20.7 ± 5.0 14.8 ± 3.6 11.2 ± 2.6 8.2 ± 2.7 5.9 ± 4.5 ‡
PD (yr) 3.43 ± 0.83       2.23 ± 0.49 1.68 ± 0.56 1.28 ± 0.86 0.88 ± 0.58 ‡
TH (cm) 156.0 ± 5.4 157.5 ± 4.5          158.7± 5.3          156.7 ± 5.8         156.9 ± 3.8
FH (cm) 160.9 ± 5.4* 161.5 ± 6.3* 162.2 ± 5.3* 162.9 ± 5.8* 164.0 ± 4.3*

* t Test between target height and final height (*p<0.01).  ‡ ANOVA between groups (p<0.001). 

Tabell 1
Longitudinell studie av längdutveckling hos flickor som startar pubertetsutvecklingen i olika åldrar. HO
(height at onset of puberty); PHG (pubertal height gain), PD (pubertal duration), TH (target height), FH
(final height). Den totala pubertetstillväxten varierar således mellan 20,7 och 5,9 cm, dvs är starkt
beroende av åldern vilket gör att slutlängden blir neutral visavi ålder för pubertetsstart. Data från ref. 26. 
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Kan man öka pubertetstill-
växten genom att blockera 
östrogeneffekter?

Hos båda könen är det östrogener som inducerar
den terminala differentieringen av tillväxtzonerna
och därmed avslutar tillväxten. Denna kunskap
har vi fått från de sällsynta individer som under
senaste decenniet beskrivits med antingen
homozygot nollmutation av östrogenreceptor-α
eller med avsaknad av aromatasenzym och
därmed oförmåga att syntetisera östrogena hor-
moner. I avsaknad av östrogeneffekter tycks
längdtillväxt och skelettmognad vara normala
under de prepubertala åren. En distinkt
pubertetsspurt saknas men tillväxten fortsätter i
långsam takt; en man med aromatasbrist var
således vid 24 års ålder 204,7 cm jämfört med tar-
get 184 cm och han hade en skelettålder på 14,5
år med öppna epifyser (36). Den enda individ med
östrogenreceptordefekt som har beskrivits var en
man som vid 28 års ålder var 204 cm jämfört med

target på 178 cm. Han hade en skelettålder som
motsvarade 15 år och som inte hade progredierat
på tio år (37). 

Dessa patientbeskrivningar tillsammans med
förhållandet att en ny generation av lågdoserade,
effektiva aromatasinhibitorer utvecklats har gjort
att man påbörjat studier i försök att bromsa
skelettmognaden under puberteten. Hittills har
bara en positiv studie publicerats från Helsingfors
(38) där man genom att använda aromatashäm-
maren letrozol i lågdos under ett år på pubertala
pojkar erhållit en förlångsammad skelettmognad
under behandlingsperioden trots supernormala
pubertetsnivåer av testosteron och bra pubertet-
stillväxt (Figur 5a og 5b). Ytterligare kontrollerade
långtidsstudier med aromatasblockad hos pojkar
får utvisa om man, i likhet med naturens egna
experiment av upphävd östrogenfunktion, kan
erhålla förlängd pubertetstillväxt och ökning av
slutlängden. I detta sammanhang är det intressant
att polymorfismer i aromatasgenen (CYP19) har
visats korrelera till kroppslängd (39).

No treatment Testosterone + placebo Testosterone + letrozole
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Figur 5 a og 5 b

Serumnivåer av a) östradiol,
samt b) LH, FSH och testos-
teron hos tre grupper puberta-
la pojkar som behandlats med
respektive 1) aromatashäm-
mare under ett år i kombina-
tion med lågdostestosteron
under ett halvår 2) enbart låg-
dostestosteron under ett
halvår 3) ingen behandling.
Grupperna observerades ytter-
ligare ett halvår dvs till 18
studiemånader. Notera att den
normala ökningen av östradiol
med stigande pubertet-
sutveckling uteblir i aromatas-
behandlingsgruppen som
också får en kompensatorisk,
kraftfull ökning av testosteron.
Tillväxten var pubertal och
jämförbar i alla tre grupperna
men skelettmognaden avan-
cerade enbart med 0,9 år
under 18 månaders observa-
tionstid för gruppen med aro-
matashämmare + testosteron
jämfört med 1,1 år för den
obehandlade kontrollgruppen
och 1,7 år för gruppen som
enbart fick testosteron. Den
predikterade slutlängden ökade
genomsnittligt med 5 cm för
den aromatasbehandlade grup-
pen men förändrades inte för
de andra grupperna. Data från
ref. 38. 
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