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Малая масса тела при рождении для данного срока беремен­
ности (5ОА) является одной из основных причин смертности и 
заболеваемости в младенчестве и раннем детском возрасте во 
всех странах мира [1]. Кроме того, 5ОА тесно связана с повы­
шенной смертностью от многих заболеваний, в том числе от 
ишемической болезни сердца (ИБС) и инсульта [2]. Очень важ­
но, чтобы эти данные учитывались в клинической практике ве­
дения и терапии детей, рожденных с БОА (низкая масса тела и/ 
или рост для гестационного возраста при рождении). Для реше­
ния этих задач и была организована конференция, которая со­
стоялась в Манчестере (Великобритания) в феврале 2006 г. с 
участием представителей педиатрических эндокринологических 
обществ и Общества по исследованию гормона роста. Целью 
конференции являлся анализ имеющихся сведений по кратко­
временным и долгосрочным прогнозам для детей, рожденных с 
БОА. Данное соглашение представляет собой краткое изложе­
ние ключевых проблем и рекомендаций по терапии таких детей 
с учетом того, что некоторые вопросы требуют дальнейшего 
изучения.

В конференции приняли участие 42 специалиста с большим 
опытом работы в акушерстве, пери- и неонатальной медицине, 
педиатрической и взрослой эндокринологии, эпидемиологии и 
фармакологии.

Все участники конференции ознакомились с научными пуб­
ликациями поданной проблеме. На основании этих материалов 
и проводилось обсуждение в течение всей конференции. Если 
опубликованные научные данные были недостаточны, дискус­
сия основывалась на мнениях ведущих клинических экспертов.

Каждая группа вопросов обсуждалась сначала всеми участ­
никами, а затем рассматривалась на пленарных сессиях, в ходе 
которых принимались определенные соглашения и выявлялись 
нерешенные проблемы. Консенсусное соглашение готовилось в 
ходе пленарных заседаний, затем редактировалось группой 
председателей для информирования всех участников.

Определение

Определение БОА не является однозначным. Для постанов­
ки диагноза необходимы: 1) точное знание гестационного воз­
раста (в идеале на основании данных ультразвукового исследо­
вания в I триместре беременности); 2) точное измерение при ро­
ждении массы тела, роста и окружности головы; 3) референсные 
данные по соответствующей популяции. В литературе опреде­
ление БОА варьирует от массы тела или роста при рождении ни­
же 10-го, 3-го перцентиля или менее чем —2 от среднего зна­
чения (ниже ~2-й перцентили) [3]. Наши рекомендации при по­
становке диагноза Б(ЗА: масса тела и/или рост менее чем —2 УО, 
поскольку с учетом этих параметров можно выявить большин­
ство детей, которым требуются постоянное наблюдение и оцен­
ка роста.

Затем такие дети могут быть разделены на подгруппы по по­
казателям: малая масса тела, малый рост или низкие масса тела 
и рост [3]. Кроме того, необходимо выявлять детей с БОА, у ко­
торых была зафиксирована малая окружность головы. Такая 

классификация может помочь в понимании механизмов и па­
тогенеза развития БОА у каждого конкретного ребенка.

При постановке диагноза необходимо учитывать возмож­
ность наличия внутриутробной задержки роста (ВУЗР), которая 
определяется как снижение скорости роста эмброна; диагноз 
ставится на основании двух ультразвуковых исследований во 
время беременности. ВУЗР может привести к рождению ребен­
ка с БОА. Дети с ВУЗР независимо от их размеров при рождении 
тоже должны находиться под постоянным наблюдением.

Определение БОА не учитывает те исходные факторы, ко­
торые могут влиять на рост, такие как размеры матери, ее эт­
ническая принадлежность и количество уже рожденных ею де­
тей. Эти факторы влияния могут применяться в статистических 
расчетах для вычисления поправки на массу тела при рождении, 
что повышает вероятность выявления ребенка с патологией эм­
брионального роста [4]. Применение данного метода у детей с 
небольшой степенью ограничения роста (размеры при рожде­
нии между 3-м и 10-м перцентилем) дает возможность выявлять 
патологию роста в этой группе детей. Младенцы, которым ди­
агноз устанавливается таким методом, имеют более высокий 
риск перинатальной смертности, чем те, кому диагноз ставится 
на основании только антропометрических измерений. Концеп­
ция индивидуального подхода к оценке роста имеет большое 
значение в перинатальном периоде, но еще не доказана ее роль 
в выявлении тех детей, которые находятся в группе риска дол­
госрочной заболеваемости.

Выявление детей с БОА и/или с ВУЗР очень важно, по­
скольку эти новорожденные имеют высокий риск перинаталь­
ной заболеваемости, приводящей к развитию различных пато­
логических состояний (таких как нарушения неврологического 
развития и др.), а также риск развития стойкой низкорослости 
и метаболических нарушений в дальнейшей жизни.

Рост и развитие в раннем детском возрасте

Рост. Дети, рожденные с БвА, ниже своих сверстников в 
детстве, а во взрослом возрасте их рост в среднем на 1 ниже 
среднего значения (5, 6|. Типичный младенец, рожденный с 
БОА, проходит период ускоренного линейного роста выше -2 5£>, 
т. е. до 90% от нормы. У большинства детей быстрое наверсты­
вание роста происходит в течение 1-го года жизни и практиче­
ски заканчивается ко 2-му [5, 7]. Новорожденные с выраженной 
степенью недоношенности и дети с тяжелой степенью задержки 
роста, особенно с низким ростом при рождении, практически 
не достигают роста в пределах нормальных возрастных значе­
ний, но при этом дети, родившиеся у более высоких родителей, 
могут достигать почти нормального роста во взрослом возрасте 
[8]. Наверстывание роста может быть неполным при наличии у 
ребенка некоторых синдромов, таких как Сильвера—Рассела 
или синдрома ЗМ. Данные показывают, что ни концентрации 
гормона роста (ГР), инсулиноподобного фактора роста (ИФР-1) 
или ИФР-связывающего белка-3 в циркулирующей крови, ни 
индекс взвешивания не являются предикторами последующего 
роста [9]. Связь между этиологией задержки роста плода и по­
стнатальным профилем роста практически не описана.
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Наши рекомендации сводятся к тому, что у ребенка, рож­
денного с БОА, необходимо измерять рост, массу тела и окруж­
ность головы каждые 3 мес на протяжении 1-го года жизни и да­
лее каждые 6 мес. У тех детей, у которых отсутствует выражен­
ное и достоверное наверстывание роста в течение первых 6 мес 
жизни, или у детей, остающихся низкорослыми к 2 годам, могут 
быть какие-то другие причины, ограничивающие рост. Эти при­
чины необходимо выявлять и назначать соответствующую тера­
пию.

Недоношенные дети представляют собой особый случай. 
Недоношенным детям, рожденным с бйА, может потребоваться 
4 года или более для достижения роста, близкого к норме [10]. 
Недоношенные младенцы, рожденные в соответствии со своим 
гестационным возрастом, часто растут медленно в первые неде­
ли жизни, и риск замедленного роста в дальнейшем повышается 
в зависимости от степени недоношенности [И]. Такие младен­
цы обычно имеют низкий рост и ко времени их ожидаемого ро­
ждения.

Композиционный состав тела. Дети, рожденные с ЗСА, ха­
рактеризуются слабовыраженной мышечной массой и излиш­
ним центральным ожирением. Двойная рентгеновская абсорб­
циометрия, метод, позволяющий точно определить соотноше­
ние мышечной и жировой ткани, обычно применяется в иссле­
довательских целях. Индекс массы тела (ИМТ) используется в 
клинической практике с этой же целью, но он не дает возмож­
ности точно судить о соотношении жировой и мышечной ткани 
у детей с БОА, поскольку не позволяет рассчитать массу мы­
шечной ткани и жирового компонента.

Масса тела при рождении находится в слабой положитель­
ной корреляции с ИМТ в дальнейшей жизни [12], в то время как 
быстрое повышение массы тела в младенчестве тесно связано с 
последующим развитием ожирения [13, 14]. 2 системных обзо­
ра, опубликованных в прессе, показали, что грудное вскармли­
вание может предотвращать долгосрочный риск развития ожи­
рения [15, 16], однако в них ничего не говорилось о детях, ро­
жденных с ббл Тем не менее, учитывая эти данные, лучше не 
рекомендовать высококалорийное питание детям с БОА.

Неврологические и интеллектуальные последствия. В широко­
масштабных наблюдательных исследованиях показано, что ког­
нитивные нарушения независимо связаны с низкой массой те­
ла, низким ростом и малой окружностью головы при рождении 
для данного гестационного возраста. Этот эффект выражен сла­
бо, но статистически достоверен. У детей, у которых не про­
изошло наверстывания роста и/или размера окружности голо­
вы, отмечаются наихудшие исходы в этом плане [17, 18]. Для де­
тей, рожденных с БОА, характерно снижение мыслительных 
способностей, в частности в области математики и понимания 
прочитанного, а также часто отмечается гиперактивное поведе­
ние с дефицитом внимания. Учитывая эти особенности, для де­
тей группы риска необходимо проводить раннюю оценку нев­
рологического развития и своевременно назначать соответст­
вующую медикаментозную терапию.

Грудное вскармливание продолжительностью 24 нед и более 
может предотвращать нарушения интеллектуальных способно­
стей [19]. Терапия ГР может обеспечить наверстывающее уве­
личение окружности головы у детей, рожденных с малой окруж­
ностью головы. Есть сведения о том, что терапия ГР также спо­
собствует повышению коэффициента интеллекта (10) у низко­
рослых детей с БСА, но необходимы дополнительные исследо­
вания в этой области [20]. Долгосрочные данные показывают, 
что у детей, рожденных с БСА, не отмечалось в последующей 
жизни разницы со своими сверстниками в плане приема на ра­
боту, семейной жизни или удовлетворенности качеством своей 
жизни. Однако было показано, что такие люди реже становятся 
профессионалами или управляющими, а их доходы достоверно 
меньше, чем у их сверстников, рожденных с нормальной массой 
тела [21].

Эндокринные последствия

Внутриматочное эндокринное программирование. Опублико­
ваны экспериментальные данные на животных моделях о суще­
ствовании внутриматочного программирования роста, увеличе­
ния массы тела, срока наступления пубертата, а также метабо­
лической и эндокринной функции [22]. Однако сведений о на­
личии такого программирования у людей пока мало [23].

Ось ГР-ИФР. Ось ГР-ИФР уже хорошо изучена у детей с 
ЗСА. Классический дефицит гормона роста (ДГР) редко встре­
чается в этой популяции. Хотя нарушения суточного профиля 
секреции ГР уже описаны, они дают ограниченную диагности­
ческую и практическую пользу [24, 25]. Средние уровни ИФР- 

1 и ИФР-связываюшего белка-3 снижены у детей с БОА при­
мерно на 157), разброс пределов значений достаточно велик, что 
означает возможную гетерогенность механизмов нарушения 
роста от недостаточного образования ИФР-1 до нечувствитель­
ности к ИФР-1 [26—28]. Статус оси ГР-ИФР к рождению ре­
бенка или в раннем постнатальном периоде не является предик­
тором последующего роста, поэтому определение уровня гор­
монов у новорожденных или детей с БОА в повседневной кли­
нической практике не показано [9].

Однако у низкорослых детей с БОА оценка оси ГР-ИФР-1 
может понадобиться, если скорость роста постоянно низкая и 
имеются симптомы ДГР или дефицита гипофизарных гормонов. 
Генетические аномалии и полиморфизм оси ГР-ИФР связаны с 
малыми размерами при рождении и замедлением постнатально­
го роста. Эти аномалии включают утрату рецепторного гена 
ИФР-1, точечные мутации и генный полиморфизм [29—32], од­
нако проведение генетических анализов имеет ограниченную 
диагностическую ценность. Необходимы дополнительные ис­
следования для выявления других генных нарушений, в частно­
сти касательно инсулина и ИФР-2.

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая (ГГН) ось. В экс­
периментах на животных моделях по изучению пренатального 
стресса было показано, что недостаточное питание матери или 
прием кортикостероидов во время беременности приводят к рож­
дению потомства с малой массой тела, базальной и стимулиро­
ванной гиперактивностью ГГН-системы и пожизненной гипер­
тензией, а также к развитию нарушенной толерантности к глю­
козе [33, 34]. Исследования, проведенные к настоящему време­
ни на людях, позволяют предположить, что пренатальный при­
ем глюкокортикостероидов не оказывает последующего влия­
ния на постнатальную ось ГГН, поэтому оценка оси ГГН у детей 
с ЗСА не рекомендуется.

Пубертат и преждевременное половое созревание. У большин­
ства детей, рожденных с БОА, пубертатный период наступает в 
нормальных временных пределах [35], однако, по данным не­
которых исследований, пубертатный рост мальчиков и девочек, 
рожденных с БОА, несколько замедлен, при этом у девочек ме­
нархе начинаются на 5—10 мес раньше, чем в норме. Такие на­
рушения могут привести к снижению конечного роста [36, 37]. 
У детей, которые входят в пубертат раньше, отмечается быстрое 
прогрессирование во время пубертата, что может привести к 
снижению конечного роста [38, 39]. Колебания во времени на­
ступления пубертата и его протекания, изученные у детей с 
ЗС1А, вероятно, связаны со многими факторами, включая этни­
ческую принадлежность, тенденции в популяции, питании, а 
также е другими, еше не установленными причинами.

У девочек с ЗСА, у которых в раннем детстве наблюдалось 
быстрое повышение массы тела, с большей вероятностью может 
отмечаться раннее половое развитие [40—43]. Наступление пу­
бертата и менархе у девочек с БОА возможно раньше, чем у их 
сверстниц без ¿СА, при этом также характерно преждевремен­
ное половое созревание [44]. Начало полового созревания у де­
тей с ЭСА без наверстывания роста и массы тела не отличается 
от нормативов общей популяции.

Костный возраст не является точным предиктором времени 
начала пубертата и взрослого роста у детей с ЗСА [45], поэтому 
в повседневной клинической практике его оценка не рекомен­
дуется.

У мальчиков, рожденных с БОА, часто встречаются пороки 
развития половых органов, такие как гипоспадия и криптохи- 
дизм [46].

Функция яичников. До сих пор нет точных данных, подтвер­
ждающих наличие дисфункции яичников, снижение фертиль­
ности или наступление ранней менопаузы у женщин, рожден­
ных с ЗСА [47, 48]. Однако у некоторых подростков, рожденных 
с ЗСА, отмечались снижение скорости овуляции, повышенная 
секреция надпочечниковых или яичниковых андрогенов, отло­
жение излишнего абдоминального жира (даже при отсутствии 
ожирения) и гиперинсулинемия [47, 49]. Для таких молодых 
женщин с клиническими симптомами избытка андрогенных 
гормонов рекомендуется проводить стандартное обследование. 
Вариабельность частоты развития синдрома поликистоза яич­
ников у женщин, рожденных с ЗСА, может объясняться этни­
ческими или географическими причинами, а также быть связа­
на с различиями в определении данного синдрома.

Функция щитовидной железы и метаболизм костной ткани. 
В настоящее время нет данных о развитии патологии со сторо­
ны щитовидной железы [27]. Что касается метаболизма костей, 
у детей, рожденных с ЗСА, отмечается сниженная минерализа­
ция кости и ее минеральной плотности, но эта взаимосвязь ста­
новится значительно менее выраженной при достижении ко­
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немного роста [50]. Низкая масса тела при рождении ребенка не 
является достоверным предиктором переломов во взрослом воз­
расте [51].

Метаболические последствия

Определение и оценка. Метаболический синдром характери­
зуется наличием инсулинорезистентности/гиперинсулинемии, 
нарушением метаболизма глюкозы, патологией липидного об­
мена, гипертонии и ожирения [52]. Разработаны диагностиче­
ские критерии метаболического синдрома для взрослых, однако 
в настоящее время еще нет определенного согласия в плане оп­
ределения метаболического синдрома у детей. В идеале оценку 
инсулинорезистентности необходимо проводить с помощью ги- 
перинсулинемического — эугликемического клэмп-метода, на 
практике чаще всего мониторинг метаболических факторов 
риска включает определение артериального давления (АД), 
ИМТ, уровня гликемии натощак и липидов. Измерение уровня 
инсулина натощак не рекомендуется в клинической практике, 
так как отсутствуют общепринятые критерии по дифференци­
альной диагностике нормы от патологии. Также до сих пор нет 
четкого определения нормального соотношения мышечной и 
жировой ткани у детей. Таким образом, определение ИМТ ос­
тается на сегодняшний день оптимальным параметром в кли­
нической практике. Соответствующие данные можно найти в 
документах Международной группы контроля по ожирению, 
центрах по контролю диабета и других региональных источни­
ках.

Метаболический статус в детстве, подростковом и молодом 
взрослом возрасте у людей, рожденных с ЗОЛ. У детей, рожденных 
с БОА, инсулинорезистентность может определяться уже с 1-го 
года жизни [53], в препубертатном возрасте симптомы инсули­
норезистентности чаше всего отмечаются у детей с быстрым по­
вышением массы тела и ИМТ от 17 кг/м2 и выше [54, 55]. Ог­
раниченные данные обследования подростков и лиц молодого 
возраста, рожденных с БОА, показали, что у них инсулин-опо- 
средованная утилизация глюкозы ниже по сравнению со свер­
стниками, рожденными с нормальной массой тела [6, 56]. При 
этом дети, рожденные с БСА и имеющие высокий ИМТ в дет­
стве, находятся в группе высокого риска развития нарушения 
метаболизма глюкозы в дальнейшем [57]. Лица молодого воз­
раста, рожденные с БСА, имеют больше метаболических фак­
торов риска (2,3%), чем рожденные с нормальной массой (0,4%) 
[58]. Тем не менее общая распространенность факторов риска 
достаточно низкая.

Таким образом, нет определенных данных о том, что дети, 
рожденные с БСА, чаше заболевают диабетом 2-го типа или у 
них более часто развивается нарушенная толерантность к глю­
козе или патология липидного обмена по сравнению с нормаль­
ной детской популяцией [59]. Описано небольшое влияние БОА 
на уровень АД, в основном систолического, но не выявлено по­
вышенного риска для детей или подростков в плане развития у 
них гипертонии [59, 60].

Имеются данные о том, что в определенных когортах [61— 
63) метаболические факторы риска, выявленные в детстве, со­
храняются и у взрослых, в отношении детей с БСА такой ин­
формации нет. Что касается в целом детской популяции, ожи­
рение и быстрый набор массы тела являются основными фак­
торами риска развития метаболического синдрома. Данных о 
распространенности БСА у детей с ожирением или о распро­
страненности ожирения у д _-тей с БСА пока нет.

Установлено, что риск развития метаболической патологии, 
связанный с наличием БСА, может усиливаться другими фак­
торами риска, такими как повышение массы тела, этническая 
принадлежность, семейный анамнез. Тем не менее рутинная 
оценка метаболических параметров не показана всем детям, ро­
жденным с БОА. Терапия детей с ожирением и БвА должна 
проводиться в соответствии с принципами обшей педиатриче­
ской практики, включая изменение образа жизни.

Терапия эндокринных расстройств: рост и пубертат

Рекомендуется проводить раннюю оценку низкорослых де­
тей, рожденных с SGA, в частности это относится к детям, ко­
торые после 2 лет жизни имеют рост ниже —2,5 SD. Низкорос­
лые дети, рожденные с SGA, являются гетерогенной группой с 
различной этиологией задержки роста, и соответственно прежде 
чем назначать терапию, необходимо попытаться установить 
точный диагноз.

Терапия ГР у низкорослых детей, рожденных с SGA, изуча­
ется уже почти 40 лет [64—66]. На основании полученных дан­
ных в 2001 г. были опубликованы официальные рекомендации 
к назначению такой терапии Агентством по регистрации фар­
макологических препаратов и пищевых продуктов (FDA, США) 
и Европейским агентством по оценке медицинских продуктов 
(ЕМЕА) в 2003 г. (см. таблицу).

Факторы, влияющие на эффективность терапии ГР в тече­
ние первых 2—3 лет, включают возраст и SDS роста к началу те­
рапии, средний рост родителей и дозу ГР. Среднестатистиче­
ское увеличение роста через 3 года терапии ГР варьирует от 1,2 
до 2 SD при дозе 35—70 мкг/кг/сут. После первоначального бы­
строго наверстывания роста у большинства детей увеличение 
роста поддерживается до достижения конечного роста. Фаза 
поддержания терапии ГР, вероятно, должна быть менее дозоза­
висимой [66]. Дети с генетическими синдромами хуже отвечают 
на терапию ГР по сравнению с детьми с SGA без генетических 
синдромов [66].

Расхождение между двумя рекомендациями по назначению 
терапии ГР очевидны [57]. Предполагается, что терапия ГР 
должна назначаться детям с SGA в возрасте между 2 и 4 годами, 
без наверстывания роста, при росте ниже —2,5 SD. Кроме того, 
велась дискуссия на тему проведения терапии ГР у детей с SGA 
старше 4 лет без наверстывания роста либо при SDS роста ниже 
чем -2, либо ниже чем —2,5. Соглашение по этому поводу не 
было достигнуто, хотя большинство высказывалось за старт те­
рапии при SDS роста ниже —2. Стартовая доза ГР в этой ситуа­
ции должна быть в пределах 35—70 мкг/кг/сут с назначением 
максимальной дозы детям с наиболее выраженной степенью за­
держки роста.

У большинства низкорослых детей с SGA, получавших те­
рапию ГР в детстве, пубертатное развитие начиналось своевре­
менно и проходило нормально [68]. В настояшсе время нет убе­
дительных данных за то, что дополнительная терапия аналогом 
гонадотропина (GnRH), назначаемая с целью замедления про­
грессирования пубертата, связана с дополнительным увеличе­
нием роста.

Положительным ответом на терапию ГР считается измене­
ние SDS роста более чем +0,5 в i-й год терапии. Если ответ на 
терапию неадекватный, необходима переоценка тактики, при 
этом требуется также оценить комплаентность, дозу ГР, диагноз 
и после этого принимать решение об отмене терапии. У детей с 
положительным ответом на терапию ГР ее отмена через 2—3 го­
да лечения не рекомендуется, поскольку это может привести к 
выраженному замедлению роста [66]. Отмена терапии ГР у под­
ростков показана при снижении скорости роста до менее чем 
2 см/год.

Определение уровня ИФР-1 до начала терапии может стать 
предиктором ответа на терапию ГР [69], в то время как у детей, 
уже получающих терапию ГР, полезно проводить мониторинг 
уровня ИФР-1, который служит своего рода показателем необ­
ходимости оптимизации доз. В целом рекомендуется проводить 
стандартный мониторинг терапии ГР [70]. Наличие некоторых 
синдромов (например, Блума и Фалькони) сопровождается спе­
цифическим риском и соответственно при их выявлении тера­
пия ГР может быть противопоказана.

Вызванные терапией ГР побочные эффекты не отличаются 
в разных популяциях, не выявлено особых проблем и с безопас­
ностью терапии [71]. В настоящее время еше не установлено, 
оказывает ли терапия ГР у пациентов с SGA в детстве и подро­

Применение ГР у низкорослых детей с БОА

Показатель Рекомендации FDA Рекомендации ЕМЕА

Возраст к началу терапии, годы
БОБ роста к старту терапии
Скорость роста до терапии
Соотношение со средним ростом родителей 
Доза, мкг/кг/сут

2
Не установлен
Нет периода наверстывания
Не установлено
70

4
-2,5 50
< 0 50 для данного возраста
БОБ роста > 1 50 ниже среднего роста родителей
35

53
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стковом периоде положительный эффект на метаболические 
последствия или способствует их усилению во взрослой жизни.

Последствия SGA у взрослых

Накоплено много данных, свидетельствующих, что низкая 
масса тела при рождении связана с целым рядом метаболиче­
ских и физиологических нарушений, развивающихся в дальней­
шей жизни [2]. Однако систематический анализ данных пока­
зал, что эти взаимосвязи достаточно слабые и возможный риск 
для последующей заболеваемости еще неясен [15, 72]. Нижесле­
дующая дискуссия затрагивает в основном вопрос соотношения 
популяционного и индивидуального риска. Большинство из­
вестных данных получено из когорт, которые не были целиком 
составлены из пациентов с SGA.

Сердечно-сосудистые и метаболические последствия. Боль­
шинство сведений о связи между массой тела при рождении и 
отдаленными последствиями получены из одномоментных ис­
следований, что, возможно, вносит некоторую путаницу. На­
пример, неудовлетворительные социально-экономические ус­
ловия могут быть связаны с малой массой тела при рождении и 
повышенным уровнем факторов сердечно-сосудистого риска у 
взрослых (например, с ожирением, гипертонией и курением) 
[73, 74].

Слабая положительная корреляция между массой тела при 
рождении и последующим И МТ и объемом талии уже описана 
[75]. Колебания ИМТ составляют 0,6—0,7 кг/м2 при изменении 
массы при рождении на 1 кг [75]. Есть данные о том, что риск 
развития ожирения связан с быстрым повышением массы тела 
у младенцев [12].

Во многих исследованиях описана и обратная корреляция 
между массой тела при рождении и развитием гипертензии, но 
в целом эффект сводится к снижению на 0,5 мм рт. ст. систо­
лического АД на каждый 1 кг повышения массы тела при рож­
дении [72]. Существуют отдельные данные о том, что вариации 
в питании плода и в раннем младенческом возрасте связаны с 
повышением АД в дальнейшей жизни [76].

Корреляция с развитием ИБС находится примерно в сле­
дующем соотношении — каждый 1 кг увеличения массы тела 
при рождении связан с 10—20% снижением заболеваемости 
ИБС (R. Huxley), однако возможное влияние некоторых арте­
фактов, включающих курение матери и гипертонию в анамнезе 
обоих родителей. В недавно опубликованном обзоре по сердеч­
но-сосудистой заболеваемости показали, что каждый 1 кг повы­
шения массы тела при рождении связан с 20% снижением риска 
развития ИБС и инсульта [77].

Было установлено, что как маленькие, так и большие раз­
меры при рождении связаны с повышенным риском развития 
СД 2-го типа и нарушенной толерантности к глюкозе [78].

Злокачественные опухоли. Нет данных о том, что малая масса 
тела при рождении связана с повышенным риском развития 
злокачественных заболеваний в целом, возможное исключение 
могут составлять рак яичек и в меньшей степени рак почек [79, 
80]. Наоборот, есть сведения о том, что большая масса тела при 
рождении связана с повышенным риском развития злокачест­
венных заболеваний, в частности опубликованы данные о раз­
витии рака молочных желез [81, 82].

Эффекты, передающиеся потомству. Было показано, что 
женщины (и, возможно, мужчины), рожденные с SGA, имеют 
повышенный риск рождения детей с SGA ]83]. Женщины, ро­
жденные с SGA, могут быть также в группе высокого риска раз­
вития преэклампсии и гестационного диабета [83].

Приведенные популяционные данные недостаточны для 
вывода о необходимости специального наблюдения за лицами, 
рожденными с SGA. Скрининговое обследование по выявле­
нию факторов сердечно-сосудистого риска, злокачественных 
новообразований и остеопороза должно проводиться в соответ­
ствии с существующей клинической практикой. Изменения об­
раза жизни должны касаться не только данной группы пациен­
тов, но и всей популяции в целом.

До сих пор нет долгосрочных данных по взрослым пациен­
там, рожденным с SGA и получавшим терапию ГР по поводу 
низкорослости. Таким образом, существует необходимость про­
ведения систематического наблюдения за этой группой пациен­
тов.

Заключение

Диагностика SGA должна основываться на точных антропо­
метрических измерениях при рождении ребенка, включающих 
массу тела, рост и окружности головы. Рекомендуется раннее 

наблюдение в специализированных клиниках тех детей, у кото­
рых не произошло наверстывания роста. Раннее назначение те­
рапии ГР показано детям с выраженной степенью задержки рос­
та. Очень важно проводить долгосрочное наблюдение за паци­
ентами, получающими терапию ГР. Учитывая возможные ког­
нитивные нарушения, отмечаемые у детей, рожденных с SGA, 
рекомендуется ранняя оценка неврологического развития и, 
при необходимости, назначение соответствующей терапии де­
тям группы риска.

Известно о возможном развитии эндокринных и метаболи­
ческих нарушений у детей с SGA, но недостаточно данных для 
того, чтобы рекомендовать проводить рутинное обследование 
всем детям, рожденным с SGA. По мнению авторов статьи, су­
ществует значительный пробел в знаниях о природе метаболи­
ческих нарушений и реальных исходах у детей с SGA. Исследо­
вания с применением геномных, протеомных и/или метаболи­
ческих методов, вероятно, могут помочь в выявлении факторов 
риска, связанных с фетальным и постнатальным ростом, при­
водящим к развитию инсулинорезистентности и ее осложнений

Связи на популяционном уровне между малой массой тела 
при рождении, включая SGA, и развитием ИБС и инсультов в 
последующей жизни уже описаны, но пока нет убедительных 
данных для того, чтобы рекомендовать постоянное наблюдение 
за всеми взрослыми пациентами, рожденными с SGA, вне об­
щепринятой клинической практики.

Данная статья была написана по поручению Европейскогс 
общества детских эндокринологов, Общества по изучению гор­
мона роста, Педиатрического эндокринологического общества 
Лаусона Вилкинсона, Латиноамериканского общества педиат­
рических эндокринологов, Австралийской педиатрической эн­
докринной группы и Японского общества детских эндокрино­
логов.
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