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Р ост – это сложный динамический процесс, кото-
рый носит ступенчатый характер, подчиняясь
важной закономерности: периоды ускорения

сменяются периодами снижения темпов роста, а ско-
рость линейного и объемного роста всего тела и его
частей не совпадают по времени [1].

Известно, что оценка роста и массы тела является
чрезвычайно важной и неотъемлемой частью педиат-
рического обследования, четко коррелируя с благопо-
лучием здоровья и самочувствия ребенка. При этом та-
кие нарушения, как задержка роста и низкорослость,
могут быть ранними, а иногда единственными симпто-
мами соматических, нейроэндокринных, нутритив-
ных, генетических, психосоциальных расстройств,
позволяя заподозрить и своевременно диагностиро-
вать патологию [2–6].

На линейный рост оказывают влияние разнообраз-
ные эндогенные (генетические, гормональные и др.) и

экзогенные (эпигенетические, экологические, соци-
ально-экономические и др.) факторы, значение и роль
которых на различных этапах развития последова-
тельно изменяется [7–10].

Понимание факторов, контролирующих рост плода,
имеет особую значимость. Результаты проведенных
исследований показали, что к числу значимых факто-
ров риска формирования низкорослости у детей отно-
сятся: осложненное течение беременности матери,
низкий образовательный статус родителей, низкие по-
казатели роста на первом и третьем году жизни,
а также наличие врожденной гипоплазии щитовидной
железы [11–13]. В частности, выявлена положительная
корреляция между осложненным течением беремен-
ности и частотой низкорослости, и, напротив, отрица-
тельная связь между составом семьи и параметрами
физического развития ребенка [14]. С другой стороны,
ряд исследователей считают, что одной из причин
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снижения показателей физического развития является
уменьшение числа детей в семье [2, 7].

Примечательно, что различия в росте у детей до-
школьного возраста находятся под большим влиянием
социально-экономических факторов, чем расовых
или генетических. Различия в росте между этниче-
скими или географическими группами в большей сте-
пени являются результатом влияния экологических, а
не генетических факторов. Замечено, что у 7-летних
мальчиков из различных стран, благополучных с соци-
ально-экономической точки зрения, показатели роста
были схожи [15]. К тому же рядом авторов выявлены
определенные отклонения в районах с различной сте-
пенью загрязненности [14].

Несомненно, наряду с многообразием факторов,
влияющих на физическое развитие ребенка, важную
роль занимает генетический подход в оценке характе-
ристики роста. В регуляции темпов линейного роста
принимает участие целый ряд генов, отвечающих за
центральные механизмы: ген гормона роста (ГР), ген
рецептора ГР, ген ГР-рилизинг гормона (ГР-РГ), ген ре-
цептора к ГР-РГ, ген соматостатина и его рецепторов,
гены гипофизарно-специфических транскрипцион-
ных факторов, участвующих в эмбриогенезе гипо-
физа [16, 17]. Наряду с ними на скорость роста влияют
грелин, белки, участвующие в ГР-сигнальной трансдук-
ции, активность генов инсулиноподобных факторов
роста (ИФР)-1, ИФР-2, ИФР-связывающих белков, гена
рецепторов к ИФР (табл. 1, рис. 1). Закономерно, что
мутации каждого из этих генов и их комбинации могут
приводить к низкорослости и другим эндокринным
нарушениям, таким как гипокортицизм, гипогонадизм,
гипотиреоз [18].

Наследственные факторы определяют главным об-
разом темпы роста, окончательные размеры тела, его
частей, внутренних органов, некоторые конечные осо-
бенности телосложения. Согласно проведенным ис-
следованиям отмечено, что показатели окончательной
длины тела детей мало отличаются от длины тела ро-
дителей, обычно колебания составляют ±5 см [19].

Среди всех факторов внешней среды особое внима-
ние отводят фактору питания, определяющему и ско-
рость роста, и потенциал роста, и его конечные резуль-
таты. Общеизвестно, что характер вскармливания на
первом году жизни оказывает влияние на соматиче-
ское и интеллектуальное развитие детей, а пищевой де-
фицит, особенно пролонгированный, служит одной из
причин задержки роста [20]. Дефицит основных нут-
риентов отрицательно сказывается на процессах диф-
ференцировки органов и систем, в первую очередь –
центральной нервной системы, создавая предпосылки
к появлению сначала функциональных, а позже орга-
нических изменений.

Установление причины нанизма представляется
чрезвычайно значимой проблемой в свете прогрес-
сивно появляющихся рекомбинантных препаратов ГР,
позволяющих улучшить ростовой прогноз детей и
подростков.

Согласно этиологической классификации Европей-
ского общества детских эндокринологов (ESPE) выде-
лены 3 основные группы низкорослости:

1) первичная низкорослость;
2) вторичная низкорослость;
3) идиопатическая низкорослость, когда этиологию

установить не удается (табл. 2) [21]. Очевидно, что низ-
корослость является не только синдромом, отражаю-
щим метаболические, генетические, гормональные
расстройства, но и самостоятельной патологией,
значимо влияющей на психосоциальную и эмоцио-
нальную адаптацию человека в окружающей среде. Ряд
научных исследований ярко демонстрирует социаль-
ную и личностную депривацию пациентов с низкорос-
лостью [22, 23].

В структуре причин низкорослости значительный
удельный вес занимает низкорослость неэндокрин-
ного генеза. В частности, в 80% случаев низкорослость
носит семейный или конституциональный характер, в

меньшей степени причиной нанизма служат генетиче-
ские и хромосомные синдромы, задержка роста при
различных соматических заболеваниях. Низкорос-
лость эндокринного генеза встречается в 20% случаев:
это соматотропная недостаточность (полный или ча-
стичный дефицит ГР), врожденная дисфункция коры
надпочечников и преждевременное половое созрева-
ние при неадекватно проводимой терапии [23].

i этап: скрининг
Выявление детей с задержкой роста, а также диагно-

стика причинно-следственного фактора, а именно
установление конкретной нозологии, важны в выборе
дальнейшей тактики ведения и лечения пациентов с
низкорослостью. В настоящей статье нами представ-
лен диагностический алгоритм, позволяющий систе-
матизировать знания о нанизме и улучшить качество
оказания медицинской помощи детям с патологиче-
ским отставанием в росте.

Важно понимание определения «низкорослость»:
только в этом случае ребенок может быть выделен в
группу для профильного обследования. Индекс стан-
дартного отклонения (Standard Deviation Score – SDS)
показывает, сколько стандартных (сигмальных) откло-
нений составляет разница между средним арифмети-
ческим и измеренным значением. Согласно определе-
нию, низкорослость следует диагностировать при
SDS роста менее -2 (или ниже 2,5 перцентиля) [24]. Рас-
чет SDS производится по следующей формуле:

SDS роста = (х-Х)/SD, 

где х – показатель роста ребенка, Х – средний пока-
затель роста для данного пола и возраста, SD – стан-
дартное отклонение показателя роста для данного
пола и возраста.
SDS, равный -2,0, соответствует 3-му перцентилю.
SDS, равный 0, соответствует 50-му перцентилю.
SDS, равный +2,0, соответствует 97-му перцентилю.

Таким образом, I этап включает скрининг детей с
низкорослостью. На данном этапе главная роль при-
надлежит педиатрам, так как именно они являются свя-
зующим звеном с профильными специалистами. Вы-
явлению детей с этой патологией способствует актив-
ное использование перцентильных кривых роста и
массы тела в повседневной практике педиатра. Крите-
рии низкорослости определяются по данным перцен-
тильных таблиц роста стоя (табл. 3).

Использование перцентильных кривых роста в по-
вседневной работе педиатра позволяет своевременно,
при появлении первых признаков отставания в росте,
направлять детей на дообследование к эндокринологу.
К сожалению, в подавляющем большинстве случаев
антропометрия педиатрами проводится лишь на пер-
вом году жизни детей, а результаты антропометриче-
ского обследования ребенка старше 1 года встре-
чаются крайне редко в амбулаторных картах [25]. Од-
нако динамика массы тела ребенка для родителей в
любой возрастной период более важна, при этом не-
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рис. 1. регуляция секреции гр [10].
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таблица 1. характеристика генов, ассоциированных с задержкой роста
гены согласно базе
данных omim

локализация
гена функция белка заболевания

Ген рецептора ГР 1,2
(GHR 1,2), 139250, 139240 17q22-q24

Контролирует развитие гипофиза и различных структур
переднего мозга. Мутации в гене приводят к нехватке
гормона роста

Карликовость Ларона,
262500

Ген фациогенитальной
дисплазии (FGD1),
300546

Хр11.22

Кодирует гуанозиндифосфат-гуанозинтрифосфат-обменный
фактор, входящий в большое семейство протеинсвязывающих
комплексов, которые осуществляют быстрый клеточный
транспорт с участием цитоскелета. В результате мутаций
в гене FGD1 нарушается доставка вновь синтезированных
белков и липидов из пластинчатого комплекса к мембране,
что в свою очередь влияет на тканевую дифференцировку
и приводит к множественным дефектам во внутриутробном
развитии, в особенности при формировании скелета

Синдром Аарского,
100050, 305400

Ген протеин-тирозин
фосфатазы (PTPN11),
176876

12q24.13

Кодирует белок тирозин-фосфатазы SHP2. Белок SHP2
является компонентом нескольких внутриклеточных
сигнальных путей, участвующих в эмбриональном развитии,
которые модулируют клеточное деление, дифференцировку
и миграцию, в том числе при посредничестве рецептора
эпидермального фактора роста

Синдром Нунан, 163950,
синдром LEOPARD,

151100

Ген ингибитор гормона
роста (GRB10), 601523 11р.15.5 Регулирует рост мышечной массы в эмбриональном периоде

Синдром 
Рассела–Сильвера,

180860
Ген синдрома 
Прадера–Вилли (PWCR),
176270

1pter-p36.13,
15q11.2

Гиперметилирование гена с отцовской экспрессией, 
что приводит к гипотонии и задержке роста

Синдром Прадера–Вилли,
176270

Рецептор фактора роста
фибробластов (FGFR3),
134934

4p16.3

Кодируют структуру рецепторов фактора роста
фибробластов. Состоит из 19 экзонов. Белок-рецептор
факторов роста фибробластов отвечает за рост костей
организма. Мутации в гене FGFR3 приводят к замедлению
роста хрящей и костей

Ахондроплазия, 100800

Гомеобокссодержащий
ген низкого роста
(SHOX), 312865

Ypter 11.2, 
Ypter-p22.32

Кодирует белок, содержащий гомеодомен, который
с вероятностью работает как регулятор транскрипции.
Снижение экспрессии SHOX-гена может быть ассоциировано
не только с низкорослостью, но и с деформацией скелета
(деформация Маделунга, вальгусная деформация,
микрогнатия, «готическое небо», укорочение конечностей
и пястных костей), экспрессируется в костях и отвечает
за идиопатический низкий рост

Дисхондростеоз,
карликовость 

Лери–Вейла, 127300,
синдром 

Шерешевского–Тернера

Коллаген 2-го типа
(COL2AI) 12q13.11-q13.2

Является одним из основных компонентов межклеточного
вещества соединительной ткани (костной ткани, хрящевой,
сухожилий). Мутации приводят к экспрессии дефектного
коллагена и нарушению структуры соответствующих тканей,
генерализованному нарушению эпи- и метафизарной
оссификации

Ахондрогенез 2-го типа,
200610, врожденная

спондилоэпифизарная
дисплазия, 183900

Ген сулфатионного
транспортера мембраны
(SLC26A), 610117

5q32
Кодирует белок-переносчик сульфат-ионов 
(Sulfate Transporter), который участвует в сульфировании
протеогликанов в межклеточном веществе хряща 
и в формировании эндохондральной кости

Ахондрогенез 1В-типа,
200600, 600972,

диастрофическая
дисплазия, 222600,

дисплазия де ля Шапеля

Ген хрящевого
олигомерного матричного
протеина (COMP)

19p13.11

Кодирует хрящевой олигомерный матриксный протеин,
экспрессирующийся в матриксе хондроцитов. При мутациях
типично нарушение энхондрального окостенения,
выражающееся задержкой развития ядер окостенения
крупных костей

Эпифизарная дисплазия,
множественная, 132400

Ген гипофизарного
фактора транскрипции
(PIT1), 602413

1q23.3

Является членом POU-домена, в который входит группа
транскрипционных регуляторов, имеющих важную роль 
в дифференциации и пролиферации клеток. POU является
бинарным ДНК-связывающим доменом. Он включает
2 высококонсервативных региона. Эти регионы ответственны
за высокое сродство к ДНК генов соматотропина, пролактина

Карликовость
пангипопитуитарная,

262600, 312000

таблица 2. этиологическая классификация низкорослости европейского общества детских эндокринологов (espe, 2007)

первичная
низкорослость

• Клинически диагностированные синдромы, включая синдромы Дауна, Тернера, Нунан, Прадера–Вилли,
Сильвера–Рассела; 

• ЗВУР с сохранением низкорослости; 
• врожденные костные дисплазии (ахондроплазия, гипохондроплазия и др.)

вторичная
низкорослость

• Эндокринные причины: врожденный и приобретенный дефицит ГР, множественный дефицит гормонов аденогипофиза,
синдром Кушинга, гипотиреоз, последствия преждевременного полового развития, другие нарушения оси ГР-ИФР-1 –
ИФР-1-дефицит, ИФР-1-резистентность, ALS-дефицит; 

• метаболические болезни; 
• декомпенсированный сахарный диабет; 
• хронические соматические болезни, в том числе хроническая почечная недостаточность; 
• болезни органов и систем, сопровождающиеся гипоксией, функциональной недостаточностью (муковисцидоз,

целиакия, пороки сердца и легких, ювенильный артрит, хроническая анемия и др.); 
• психосоциальные расстройства (эмоциональная депривация, нервная анорексия и др.); 
• системная или локальная терапия глюкокортикостероидами; 
• терапия злокачественных новообразований (химиотерапия, лучевая терапия)

идиопатическая
низкорослость Причина низкорослости не установлена



редко забывают, что рост является более достоверным
критерием состояния здоровья организма в детском
возрасте.

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ)
разработала универсальные стандарты, которые оце-
нивают физическое развитие детей, развивающихся в
оптимальных условиях при отсутствии воздействия
экзогенных факторов, независимо от географической
зоны проживания.

В 2006 г. ВОЗ рекомендовала использовать компью-
терную программу WHO Anthro в качестве универсаль-
ного стандарта для всех стран мира (рис. 2). В этой
программе можно создать профиль детей, чтобы на-
блюдать за динамикой развития ребенка. В программе
предусмотрен русский язык, который можно выбрать в
настройках. При выраженных отрицательных значе-
ниях критерия Z (менее -2,0 SDS) можно говорить об
отставании в физическом развитии, что примерно со-
ответствует 3-му перцентилю по шкале Стюарта [26].

В соответствии с приказом от 21.12.2012 №1346н
(приказ Минздрава РФ «О порядке прохождения несо-
вершеннолетними медицинских осмотров, в том
числе при поступлении в образовательные учрежде-
ния и в период обучения в них») ребенок впервые
осматривается детским эндокринологом в возрасте
10 лет, что, на наш взгляд, поздно, учитывая, что низко-
рослость может являться единственным симптомом
ряда заболеваний как эндокринного, так и неэндо-
кринного характера.

Существует большое количество генетических син-
дромов, в которых одним из патогномоничных клини-
ческих проявлений является нанизм. Однако наиболее
часто в практике педиатра встречаются синдромы Ше-
решевского–Тернера (СШТ), Нунан, Рассела–Силь-
вера, Дауна и Блоха–Сульцбергера [3, 27, 28, 29].

Важно помнить, что у всех девочек, обращающихся с
ростом менее -2,0 SDS, обязательным является исследо-
вание кариотипа вне зависимости от наличия или от-
сутствия фенотипических черт СШТ. В ряде исследова-
ний показано, что синдром чаще диагностируется в
период полового созревания, далее в школьном воз-
расте, и минимальная выявляемость отмечается в до-
школьный период. К тому же продемонстрировано,
что одним из ведущих симптомов при СШТ является
низкорослость. В изучении синдрома испанскими ис-
следователями за период 1984–2004 гг. СШТ выявлен у
36 обратившихся девочек, основным симптомом при
обращаемости был низкий рост – у 60% [30].

Среди причин неэндокринного характера необхо-
димо отметить атипичную форму целиакии, так как
дети с данной патологией часто в отсутствие патогно-
моничных гастроинтестинальных нарушений имеют
значительную задержку физического развития. Генез
задержки роста при целиакии до настоящего времени
дискутируется, однако в качестве ведущей причины ря-
дом авторов считается снижение чувствительности ре-
цепторов к соматотропному гормону (СТГ) [31]. В то
же время дети, страдающие целиакией, могут иметь аб-
солютный дефицит ГР (ДГР); так, например, в одной из
работ продемонстрировано наличие ДГР у 20% боль-
ных целиакией, наблюдавшихся по поводу низкорос-
лости в периоде клинической ремиссии [32].

Среди соматических заболеваний выделяют хрони-
ческую болезнь почек (ХБП), так как наличие пролон-
гированной анемии, нарушенного питания, повышен-
ной экскреции СТГ и изменения синтеза ИФР-1 приво-
дит к значительному замедлению темпов роста ре-
бенка. Отметим, что зачастую наряду со своевременной
медикаментозной коррекцией основных клинических
проявлений ХБП лечение нанизма игнорируется, но в
настоящее время эти дети имеют возможность полу-
чать терапию ГР и улучшить ростовой прогноз [33].

Очевидно, что в случае ранней (до 6–8 лет) диагно-
стики низкорослости, обусловленной соматотропной
недостаточностью, в настоящее время возможны мак-
симально благополучная компенсация ростовых пока-
зателей и достижение социально приемлемого роста.

В отличие от специалистов педиатры ежегодно
осматривают детей, проводят антропометрию в рам-
ках профилактических медицинских осмотров, что
позволяет им формировать группы пациентов с пато-
логической низкорослостью, имеющих показания для
специализированного обследования. Очень важно,
чтобы улучшилось качество профилактических
осмотров, что будет способствовать сохранению здо-
ровья детей и подростков.

ii этап: дифференциальная диагностика
На II этапе при отборе детей с низкорослостью

важна дифференциальная диагностика. При выявле-
нии патологической задержки роста, несомненно, не-
обходимо привлечь к обследованию детского эндо-
кринолога.

Диагностический комплекс на этом этапе включает:
сбор жалоб (важно акцентировать внимание на воз-
расте, с которого отмечается задержка роста, на нали-
чие черепно-мозговой травмы в анамнезе, а также до-
полнительных симптомов), изучение генеалогического
анамнеза (рост родителей, сроки полового созревания
родителей), оценку темпов роста (так как единичные
измерения не информативны), расчет прогнозируе-
мого роста, оценку соматического статуса, оценку по-
лового созревания по таблицам Таннера, общеклини-
ческие анализы (общий анализ крови, мочи, биохими-
ческий анализ крови), рентгенограмму кистей с лучеза-
пястными суставами с оценкой костного возраста по
радиологическому атласу, оценку гормонального про-
филя (в частности, крайне важно исключить патоло-
гию щитовидной железы), консультацию генетика.

Постнатальный рост детей различается в зависимости
от этиологии заболевания. Так, если низкорослость вы-
звана генетическими синдромами, отставание в росте
наблюдается с первых месяцев жизни. Повреждения в
гипоталамо-гипофизарной области, возникшие во
время родов, манифестируются несколько позднее и, как
правило, проявляются отставанием в росте с 3–4 лет, а
задержка роста вследствие приобретенных причин на-
блюдается еще позднее, обычно после 5–7 лет [34].

Кроме измерения роста стоя, важна оценка пропор-
циональности телосложения с целью диагностики раз-
личных форм скелетных дисплазий. Требуется измере-
ние соотношения верхний сегмент/нижний сегмент,
окружности головы, размаха рук (при пропорциональ-
ном телосложении размах рук равен росту).

Рентгенограмму точек окостенения в области паль-
цев и запястья недоминирующей руки выполняют с
целью оценки зрелости костей. В случае если костный
возраст отстает на 2 года и более, это может свидетель-
ствовать в пользу гипотиреоза, соматотропной недо-
статочности и гипопитуитаризма. К тому же детский
эндокринолог, определив костный возраст, может оце-
нить ростовой потенциал ребенка по таблицам и фор-
мулам Bayley–Pinneau (по методу Greulich–Pyle) или по
методу Tanner–Whitehouse [35].

Результаты этого комплексного обследования позво-
ляют выделить группу детей с вероятной соматотроп-
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рис. 2. Антропометрический калькулятор воз (программа,
предназначенная для оценки физического развития детей).
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ной недостаточностью, которая подлежит более под-
робному обследованию в условиях стационара с воз-
можностью проведения медикаментозных проб. Дети
и подростки, имеющие прогрессивное отставание в
росте, отсутствие пубертатного скачка, отставание
костного возраста от хронологического на 2 года и бо-
лее, а также высокий уровень холестерина, могут вы-
ступать кандидатами на возможность проведения проб
с инсулином и клофелином, позволяющих установить
наличие или отсутствие ДГР [35, 36].

Необходимо помнить, что больший удельный вес за-
нимают пациенты с нанизмом неэндокринной этио-
логии. Учитывая эти данные при наличии семейных
анамнестических данных и отсутствии выраженной
задержки костного возраста, можно предположить се-
мейную низкорослость, а при наличии задержки поло-
вого созревания – конституциональную задержку ро-
ста. К тому же педиатр должен настороженно отнес-
тись к наличию неврологических жалоб у ребенка с
низкорослостью (частые головные боли, головокруже-
ния, носовые кровотечения, бессонница), офтальмо-
логических жалоб (ухудшение зрения, диплопия), что
может свидетельствовать о наличии новообразования
в гипоталамо-гипофизарной области; особенно это
актуально в возрастной группе детей с 5–6 лет.

iii этап: обследование 
в профильных отделениях

III этап предусматривает специализированное обсле-
дование в профильных отделениях. В случае если запо-
дозрен ДГР, ребенок должен быть госпитализирован в
эндокринологическое отделение. В настоящее время
«золотым стандартом» в диагностике соматотропной
недостаточности являются провокационные пробы с
препаратами, стимулирующими выброс ГР. В амбула-
торных условиях эти пробы не проводят, так как может
возникнуть необходимость неотложной помощи, ока-
зываемой только в стационаре. Однако в последнее
время появился ряд научных публикаций, опровергаю-
щих однозначность результатов стимуляционных те-
стов, особенно у детей с изолированным дефицитом ГР.
Так, в исследовании S.Loche и соавт. было показано, что
85% пациентов с изолированным дефицитом ГР (пик ГР
в 2 тестах менее 10 мкг/л с отсутствием патологии гипо-
таламо-гипофизарной области по данным магнитно-
резонансной томографии – МРТ) при ретестировании
через 1–6 мес имели пик ГР более 10 мкг/л [37].

В то же время ценность определения базального
уровня ГР в ночные часы для диагностики гипофизар-
ного нанизма невелика, учитывая импульсный харак-
тер его секреции. При обследовании пациентов с низ-
корослостью возможно определение ИФР-1, но уро-
вень этого показателя является неспецифичным при
дефиците ГР, так как может снижаться при множестве
соматических заболеваний, меняется в зависимости от
возраста, стадии полового созревания, функциональ-
ной способности печени.

Обязательным инструментальным методом обследо-
вания на III этапе является МРТ головного мозга с целью
исключения опухоли селлярной области, гипоплазии
гипофиза и других органических нарушений гипофиза.
В случае если диагностирована опухоль гипоталамо-ги-
пофизарной области, необходима консультация нейро-
хирурга для решения вопроса об оперативном лечении.

Очевидно, что одним из наиболее важных исследо-
ваний является медико-генетическое консультирова-
ние, позволяющее выявить гены, ассоциированные с
формированием гипоталамо-гипофизарной оси, раз-
витием передней доли гипофиза, генов, регулирующих
синтез и секрецию СТГ, отвечающие за задержку роста.

На сегодняшний день пациенты с соматотропной
недостаточностью имеют колоссальную возможность
получать терапию препаратами рекомбинантного ГР,
тем самым достигать социально приемлемого роста, а
также компенсировать ряд метаболических, кардио-
васкулярных, психосоциальных расстройств, часто со-
путствующих дефициту ГР.

История открытия ГР относится к 1920-м годам, ко-
гда была расшифрована биохимическая структура.
В 1944 г. Джозефем Лайем и Гербертом Эвансом выде-
лен кристаллический препарат из гипофизов живот-
ных, а в 1956 г. получен человеческий соматотропин,
который впервые был использован в клинической
практике для лечения низкорослости у подростка эндо-
кринологом М.Рабеном в клинике Бостона в 1958 г. [38].
В 1985 г. при помощи генно-инженерных технологий
получен высокоочищенный рекомбинантный ГР.

В настоящее время Европейским медицинским агент-
ством (EMA) рекомбинантный ГР одобрен для лечения
низкорослости при гипофизарном нанизме, СШТ, син-
дроме Прадера–Вилли, задержке внутриутробного раз-
вития плода, SHOX-дефиците (SHOX – Short stature HO-
meoboX-containing gene – ген низкорослости, содержа-
щий гомеобокс), хронической почечной недостаточ-
ности; в США дополнительно к вышеперечисленным
одобрен также для лечения низкорослости при идио-
патической низкорослости и синдроме Нунан [39].

Существует ряд предикторных факторов, влияющих
на эффективность заместительной терапии: возраст
старта терапии, приверженность лечению, ответ на
ростостимулирующую терапию в течение 1-го года
лечения [40, 41].

Дискутируя о безопасности применения рекомби-
нантного ГР в детской практике, следует подчеркнуть,
что несмотря на то, что его безопасность в настоящее
время хорошо документирована, продолжаются иссле-
дования в отношении отдаленных последствий дли-
тельного лечения (метаболические болезни, риск ма-
лигнизации), что особенно касается низкорослости,
не связанной с дефицитом ГР. В качестве одного из
биохимических показателей, позволяющих контроли-
ровать дозу, может быть использован ИФР-1, однако
эти аспекты продолжают обсуждаться [42].

В настоящее время в России рекомендуемая педиат-
рическая доза рекомбинантного ГР для пациентов с
соматотропной недостаточностью составляет
0,033 мг/кг/сут, но сохраняется ряд вопросов, касаю-
щихся как технических сторон дозирования препа-
рата, так и чрезвычайно важных аспектов, связанных с
безопасностью, особенно в отношении отдаленных
результатов применения высоких доз препарата, спо-
собов мониторинга терапии [43]. Назначение реком-
бинантного ГР возможно после исключения активных
злокачественных новообразований, тяжелых сомати-
ческих и психических заболеваний.

Вопрос применения препаратов рекомбинантного
ГР при идиопатической низкорослости остается нере-
шенным [44]. Гормональное лечение детей с идиопати-
ческой низкорослостью возможно при желании роди-
телей и отсутствии медицинских противопоказаний.

Таким образом, низкорослость у детей и подростков,
являющаяся зачастую неосновным симптомом разно-
образных по этиологии и патогенезу заболеваний,
требует от врача-педиатра дифференцированного
клинического подхода и навыка анализа параклиниче-
ских данных. Как правило, дифференциальную диаг-
ностику эндокринных и неэндокринных причин за-
держки роста, тактику наблюдения и целесообразно-
сти медикаментозной коррекции у ребенка осуществ-
ляет детский эндокринолог, однако своевременность
обследования и направления к специалисту во многом
зависит от квалификации и настороженности врача
первичного звена детского здравоохранения.

таблица 3. оценка показателя роста стоя
значение роста стоя оценка роста
Выше 97-го перцентиля Высокий
75–97-й перцентиль Выше среднего
25–75-й перцентиль Средние значения роста
25–3-й перцентиль Ниже среднего
Ниже 3-го перцентиля Низкий (низкорослость)
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