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Л
инейный рост – это биологический процесс, кото-
рый имеет фундаментальное значение для физи-
ческого и психологического развития растущего

организма. У человека конечная программа роста состо-
ит в достижении не только репродуктивного, но интелле-
ктуального и социального совершенства.

С позиций биологии и генетики рост – это генетически
запрограммированный процесс увеличения массы тела,
линейных и объемных размеров организма при опти-
мальном поступлении ингредиентов питания и благо-
приятных условиях окружающей среды. В геноме заро-
дыша содержится полная генетическая программа онто-
генеза, поэтапная реализация которой определяет его де-
финитивный рост и, более того, весь жизненный цикл
организма. Это достигается последовательным переклю-
чением, активацией или репрессией генов, контролиру-
ющих синтез структурных и функциональных белков ор-
ганизма.

В сущности нормальный рост подчинен закономерно-
стям мультифакториального (или многофакторного) на-
следования: множество генов регулируют линейный и
объемный рост, синтез гормонов и тканевых факторов
роста, онкогенов и антионкогенов, половых гормонов,
клеточных рецепторов, а их эффекты модулируются вли-
янием внешней среды.

Линейный рост является одним из главных индикато-
ров здоровья. В настоящее время интенсивно изучаются
различные аспекты физиологического роста и причин
его нарушений у детей. В целом установлено, что с воз-
растом размеры тела увеличиваются. При этом скорость
роста на разных этапах возрастного развития существен-
но отличается. Ее показатели наиболее высокие до 2 лет и
с 12 до 15.

Нормальные процессы роста требуют согласованной
работы многих гормональных, метаболических, росто-
вых и других факторов, вовлеченных в «гипоталамо-ги-
пофизарную – ростовую ось». Особое место уделяется со-
матотропному гормону (СТГ), гормону роста (ГР), инсу-
линоподобному фактору роста-1 (ИРФ-1), а также бел-
кам, которые транспортируют ИРФ.

Выделяют большое число других факторов, способных
влиять на линейный рост.

Среди них особое место занимает питание. Известно,
что макронутриенты обеспечивают организм «строи-
тельными блоками» и энергией, необходимой для роста и
развития ребенка. В то же время микронутриенты явля-
ются незаменимыми для реализации процессов роста.
Нутриенты практически имеют для роста такое же значе-
ние, как ИРФ-1 и транспортирующие его белки.

По данным ВОЗ, более 230 млн. населения имеют за-
держку роста вследствие недоедания. Вместе с тем, есть
многочисленные научные наблюдения о том, что обога-
щение диеты белком положительно влияет на рост, осо-
бенно в раннем возрасте. Отмечается, что полноценное
обеспечение белком особенно важно в периоды интен-
сивного роста ребенка. Есть экспериментальные данные
о том, что дефицит белка во время беременности приво-
дит к уменьшению размеров и веса плаценты и отрица-
тельно отражается на размерах плода. Отмечается, что
лица 12–27 лет, получавшие в раннем возрасте добавки
белка к питанию, имели больше рост и мышечную силу.
При этом количество жировой ткани не увеличивалось.
Доказана связь между потреблением белка детьми в воз-
расте 2,5 лет и уровнем циркулирующего ИРФ-1. Пред-
полагают, что существует связь между пищевыми пепти-
дами, образующимися из коровьего молока, с различны-
ми эндокринными системами. В последнее время появи-
лись публикации о том, что при растительной диете уро-
вень ИРФ-1 ниже, а связывающих его белков (СБ) – выше.
Снижение потребления белка до уровня менее 50% от
нормы приводит к снижению ИРФ-1 и увеличению уров-
ня ИРФ СБ-2 в крови у детей и взрослых, что позволяет
считать ИРФ СБ-2 маркером эффективности коррекции
у детей с выраженной недостаточностью питания. 

Отмечается также наличие прямой связи роста с обес-
печенностью витаминами В12, В6, витамином Д, кальци-
ем. Доказано, что рост ниже у детей, недостаточно полу-
чавших перечисленные выше витамины и другие нутри-
енты. Установлено, что добавление железа к рациону спо-
собствует увеличению массы и длины тела, особенно у де-
тей с анемией. Отмечается, что прием железа, дополни-
тельно к питанию детей первого года жизни, ведет к по-
вышению гемоглобина и длины тела. Длительный дефи-
цит потребления витамина А сопровождается снижением
длины тела. В то же время коррекция его дефицита ведет
к нормализации ростовых процессов. Доказана. эссенци-
альность цинка для роста. Установлено, что постоянный
дефицит потребления цинка сопровождается снижением
темпов роста ребенка как антенатально, так и постна-
тально.

Существуют многочисленные наблюдения, свидетель-
ствующие о том, что назначение цинка невысоким детям
способствует увеличению скорости роста. Есть данные,
что добавление цинка в течение 5 месяцев детям в возрас-
те от 4 до 36 мес с задержкой роста (Z-score<-2SD) приво-
дит к увеличению длины и массы тела. Разница соответст-
вующих показателей у детей в зависимости от получения
цинка отмечалась уже через 2–3 мес. За период получе-
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ния цинка уровень ИРФ-1 в плазме крови повышался, у не
получавших – снижался. Установлена взаимосвязь уровня
ИРФ-1 с Z-score роста (p<0,05). При внутриутробном де-
фиците цинка отмечается задержка внутриутробного ро-
ста плода. Предполагают, что при дефиците цинка нару-
шается образование гормона роста (ГР) и снижается чув-
ствительность рецепторов к ГР. Длительный дефицит пи-
тания может сопровождаться пониженным или низким
уровнем ИРФ-1. При этом восстановление качества пита-
ния приводит к нормализации его уровня. 

Условно рост человека разделяют на 4 периода: внутри-
утробный, младенческий, детский и пубертатный.

Внутриутробный, или пренатальный, период характе-
ризуется наиболее высокими темпами роста. Во II три-
местре беременности скорость роста достигает 2,5 см в
неделю. Затем рост постепенно замедляется. К рожде-
нию его скорость составляет 5 мм в неделю.  Доказана
взаимосвязь между скоростью роста плода и размерами
плаценты. На рост плода влияет много факторов, среди
которых выделяют генетические факторы (30–80%) и
внешнесредовые. Отрицательно влияет на рост много-
плодная беременность, врожденные инфекции (цито-
мегаловирусы, вирусы краснухи, простого герпеса, ток-
соплазмы и др.), резус-конфликт, воздействие радиации,
вирусное, бактериальное или паразитарное поражение
плаценты, хронические болезни матери (прежде всего
гипертония, врожденные пороки сердца, патология по-
чек), осложнения беременности (эклампсия, анемия,
инфекции, антифосфолипидный синдром), неполно-
ценное питание, курение, употребление алкоголя, нар-
котических средств. Важно принимать во внимание и
генетические факторы, влияющие на рост плода и раз-
меры ребенка при рождении. В настоящее время доказа-
но, что длина новорожденного ребенка на 50% опреде-
ляется генетическими факторами. Доказано, что рост
ребенка при рождении определяется генами матери и
плода.

Самостоятельным вопросом, связанным с пониманием
внутриутробного роста плода, является его зависимость
от гормональных факторов матери, плацеты и плода.

Инсулин образуется поджелудочной железой плода.
Считают, что инсулин влияет на рост плода. Особенно
это касается мальчиков. Мощными факторами, влияющи-
ми на рост ребенка, являются ИРФ-I и ИРФ-II. Считают,
что они влияют на рост через паракринные, аутокринные
и эндокринные механизмы.

Гормон роста синтезируется гипофизом плода и оп-
ределяется в крови начиная с10-й недели гестации. У пло-
да уровень ГР выше, чем у взрослого человека, на протя-
жении всего антенатального периода и снижается к мо-
менту рождения. Отмечается, что ГР может также влиять
на рост плода опосредованно, определяя транспорт нут-
риентов через плаценту. Есть мнение, что ГР наиболее су-
щественно влияет на рост в постнатальный период. В то
же время приводятся данные о том, что дети с врожден-
ным дефицитом ГР или дефицитом рецепторов к ГР име-
ют длину тела при рождении на 1SD короче, чем соответ-
ствующий среднепопуляционный показатель.

Активность гипофизарно-гипоталамо-адренало-
вой (ГГА) оси может определяться с 8–12 недели внутри-
утробного развития. Основная роль ГГА оси плода – сти-
мулировать дифференцировку и созревание тканей раз-
личных жизненно важных органов ребенка в последнем
триместре гестации, что необходимо для выживания ре-
бенка в постнатальный период.

Гормоны щитовидной железы регулируют потреб-
ность тканей плода в кислороде. У человека тироксин
проходит через плаценту, поэтому врожденный гипоти-
реоз не влияет существенно на рост плода и развитие
аномалий новорожденного. Нормальный уровень тирок-
сина необходим для адекватного роста младенцев. 

Плацента секретирует биологически активное веще-
ство лактоген (хориогонический соматотропин), кото-
рый структурно близок к ГР и играет важную роль в про-
цессах роста и развития плода. Есть также информация о
том, что плацента экспрессирует большое число генов, в
том числе ГР.

Для оценки влияния различных биологических про-
цессов на рост J. Kalberg (1989 г.) разработал математиче-
скую модель роста «младенческий – детский – пубертат-
ный», что сокращенно, с учетом английской транскрип-
ции перечисленных периодов роста, именуется как  «ICP».
В норме график на первом году соответствует младенче-
ской составляющей. Со второго года он представляет
сумму двух кривых – «младенческой» и «детской». На фо-
не пубертата он является суммой трех составляющих. Из-
менение характера графика дает основание думать о том,
что у ребенка есть причины нарушения роста.

Период младенчества (рост до 1 года). На первом
году у ребенка сохраняется высокая скорость роста. В
среднем за первый год ребенок вырастает на 25 см. Сома-
тический рост является фундаментальным биологиче-
ским процессом, который характерен для детского воз-
раста. Как правило, здоровый, хорошо питающийся, эмо-
ционально устойчивый ребенок растет нормально. Про-
стое измерение роста позволяет оценить текущие разме-
ры и отражает предшествующий данному измерению
рост. Для оценки роста антропометрические параметры
конкретного ребенка сопоставляются с нормативами
(ростовые стандарты). Только серия измерений роста в
динамике может быть основанием для оценки – нормаль-
ный у ребенка рост или нет.

Факторы, оказывающие влияние на рост младенца, до
конца не выяснены. Длительное время считали, что пита-
ние наиболее существенно влияет на рост младенца. От-
мечают, что от недостаточности питания наиболее
серьезно могут пострадать дети от 6 мес до 3-х лет. Низ-
кие темпы роста в этот возрастной период не восполня-
ются в позднем детстве и во время пубертата. Избыток по-
требления коровьего молока и дефицит железа могут
приводить к снижению роста. В то же время назначение
препаратов железа может активировать рост. В младенче-
ском возрасте к снижению роста могут привести
болезни, сопровождающиеся синдромом мальабсорбции
(например, целиакия).

В настоящее время появляются данные о том, что у де-
тей с врожденным дефицитом ГР замедление скоро-
сти роста может отмечаться уже к 4–6 месяцам, т. е. к мо-
менту созревания системы «ГР-рецептор ГР-ИРФ». Отме-
чается, что у детей с врожденным гипотиреозом в возрас-
те от 1-го до 3-х лет рост может быть ниже, чем у здоро-
вых сверстников. В настоящее время предполагают, что
во время младенческой фазы в своем влиянии на рост пи-
тание и эндокринные факторы все чаще объединяют уси-
лия.

Генетические факторы обычно влияют на рост де-
тей до 1 года. Дети могут иметь низкий рост в результате
наследственной предрасположенности. Причиной низ-
кого роста могут быть также такие болезни, как скелетная
дисплазия, псевдогипопаратиреоидизм или дефицит ГР. В
период от 1 года до 3 лет происходит быстрое замедле-
ние роста, кривая скорости роста приобретает пологую
форму.

Период детства (допубертатный рост). В допу-
бертатном периоде скорость роста у мальчиков и девочек
практически идентична. В 6–8 лет отмечается незначи-
тельное ускорение роста, которое именуется «полуросто-
вой скачок» или «детский ростовой скачок». Это ускоре-
ние практически не заметно на ростовых кривых. Однако
его можно документировать индивидуальными ростовы-
ми кривыми. Предполагают, что такое допубертатное ус-
корение роста связано с усилением секреции надпо-
чечниковых андрогенов. С 2-х лет для увеличения ли-
нейных размеров тела существенно возрастает роль ГР. С
этого возраста и до начала пубертата ГР становится прак-
тически единственным фактором, значимым для роста.
ГР влияет на обмен белков. Но его главная функция все-
таки состоит в стимуляции процессов дифференцировки
и созревания хондроцитов, синтеза коллагенов костной,
соединительной ткани, белковых структур хрящей, осо-
бенно в эпифизарных зонах роста длинных трубчатых
костей и позвоночника. Другими словами, главная функ-
ция ГР – регуляция роста костного остова организма –
скелета.
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Тиреоидные гормоны, начиная с 4 лет, играют важную
роль в активации экспрессии гена рецептора ГР и оказы-
вают прямое влияние на ростовую зону хряща. 

В этот период детского роста негативное влияние на
линейные размеры тела могут оказывать тяжелые хро-
нические болезни (хронические болезни почек с нару-
шением функции, болезни с синдромом мальабсорбции,
воспалительные заболевания кишечника, психосоциаль-
ная депривация). Дети с множеством функциональных
нарушений также чаще имеют рост ниже сверстников.

Пубертатный рост. Подростковый возраст – это
фаза жизни, в которую происходит множество различ-
ных изменений. Одним из значимых из них является из-
менения линейного роста. Интерпретация роста в под-
ростковом периоде намного сложнее, так как на него, по
сравнению с детским периодом, воздействует значи-
тельно большее число факторов. Как известно, половые
стероиды влияют на секрецию ГР. Возрастание эстради-
ола у девочек (стадия 2–3 по Таннеру) приводит также к
повышению амплитуды и учащению импульсов секре-
ции ГР. Начальное ускорение роста совпадает у девочек с
11 годами, а максимальная скорость роста ( в среднем
8,3 см в год) приходится на 12 лет. Мальчики в этом воз-
расте продолжают расти со скоростью 5 см в год. Когда
к 13 годам у девочек замедляется скорость роста, у маль-
чиков отмечается ростовой скачок. Максимальной ско-
рости роста мальчики достигают к 14 годам. Она состав-
ляет в среднем 9,5 см в год. Этот процесс сопровождает-
ся значительным увеличением амплитуды секреторных
импульсов ГР. Средняя суточная концентрация ГР, по
сравнению с допубертатным уровнем, повышается в 3
раза. Предполагают, что усиление секреции ГР опосре-
дует влияние половых стероидов на ускорение роста
в период полового созревания. Не исключается, что по-
ловые стероиды могут оказывать прямое воздействие на
рост. Через 2 года после достижения максимальной ско-
рости роста у девочек (14 лет) и мальчиков (16 лет) за-
медляется скорость роста до 1–2 см в год, а еще через
год практически полностью прекращается, что обуслов-
лено закрытием зон роста эпифизов длинных трубча-
тых костей. Рост позвоночника продолжается после
прекращения увеличения длинных трубчатых костей
(но это обычно не превышает 2–3 см). Изменение ско-
рости роста в пубертате зависит от уровня циркулирую-
щих гормонов, поэтому во многом связано с выражен-
ностью вторичных половых признаков. Однако прямую
корреляцию между ними не всегда удается выявить.

Питание в подростковом возрасте в большей степени
влияет на индекс массы тела, чем на рост. Отмечается, что
начало пубертата может быть связано с размерами тела
при рождении. Установлено, что чем меньше размеры те-
ла при рождении, тем раньше наступает период полового
созревания. Ранние нарушения роста (антенатально и в
возрасте 1–3 лет) могут отрицательно влиять на рост и
течение пубертата. У мальчиков низкая масса тела при ро-
ждении связана с более поздним наступлением пуберта-
та, у девочек – с более ранним началом полового созрева-
ния. Хорошее физическое и психическое здоровье имеет
большое значение для достижения конечного роста в
подростковый период. Для нормального роста, особенно
для минерализации костей скелета, большое значение
имеет физическая активность ребенка. Адекватная
двигательная активность приводит к оптимизации пубер-
тата, избыточная – к задержке пубертата и замедлению
роста.

Недостаточное питание (дефицит потребления
нутриентов), гиповитаминозы, особенно дефицит вита-
мина Д, антропогенное загрязнение окружающей сре-
ды – все это может оказывать негативное влияние на все
органы и системы. Наиболее чувствительными к экопато-
логическим факторам являются органы эндокринной си-
стемы, что, в конечном итоге, неблагоприятно влияет на
линейный рост ребенка. Существенные нарушения роста
на всех этапах жизни ребенка развиваются в районах
йодного дефицита, при длительном дефиците цинка в
ежедневном рационе. Доказан вклад социальной де-
привации в снижение темпов роста.

Когда можно думать о нарушении роста у детей? Если
длина тела ребенка меньше 10% перцентиля нормального
центильного распределения величин роста и ниже 2 SD
от среднего показателя для данного возраста, то это долж-
но вызывать тревогу у врача. В этом случае он обязан про-
вести детальные антропометрические измерения и вклю-
чить такого ребенка в группу детей, требующих длитель-
ного медицинского наблюдения.

Отмечаются следующие основные причины задержки
и низкого роста у детей: задержка внутриутробного раз-
вития; нарушение синтеза ГР и факторов роста; семейная
низкорослость, конституционально низкий рост; хромо-
сомные аномалии; вторичная недостаточность ГР и фак-
торов роста при врожденных пороках развития и хрони-
ческих заболеваниях.

При подозрении на замедление и задержку роста необ-
ходимо провести углубленное обследование ребенка.
План обследования ребенка должен предусматривать: ре-
гистрацию фактических показателей физического разви-
тия (длина тела – рост, окружность головы, окружность
грудной клетки, др. – при необходимости); вычисление
массо-ростовых индексов по выбору врача; определение
индивидуального и среднего роста матери и отца; полу-
чение рентгенограммы левой кисти и запястья для опре-
деления костного возраста; тироксина; уровня кальция,
фосфора, изофермента щелочной фосфатазы – костной
щелочной фосфатазы, остеокальцина в сыворотке крови;
рентгенографию черепа (турецкого седла); определение
кариотипа; проведение специального исследования: оп-
ределение ГР в крови или в моче; определение ИРФ-1 в
крови; определение базального уровня кортизола до и
после нагрузки АКТГ; проведение компьютерной или ЯМР
– томографии черепа.

Таким образом, проблема роста и физического разви-
тия ребенка остается актуальной до настоящего време-
ни. За последние годы получено много новых знаний в
области биологии и физиологии нормального роста.
Систематизированы факторы, от которых зависит нор-
мальный и патологический рост. Синтезирован и про-
изводится человеческий рекомбинантный ГР. Он по сво-
ей последовательности аминокислот не отличается от
существующей в природном ГР, поэтому есть реальные
перспективы успешно применять его в клинической
практике при наличии медицинских показаний.

Новые научные данные углубили и расширили ранее
сложившиеся представления о взаимосвязи генетиче-
ских, нейроэндокринных и других механизмов регуля-
ции роста. При этом отмечена важная роль половых гор-
монов, питания и некоторых других факторов для обес-
печения физиологии роста. 

Учитывая актуальность проблемы, в настоящее время
каждый врач должен уделять внимание и постоянно кон-
тролировать антропометрические показатели ребенка, в
первую очередь – рост.
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