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молочной железе, так как ео экспрессия индуцируется в
эпители€tпьных кIIетках молочной железы при их рако-
вом перерождении под воздействием, например, хими-
ческих канцерогенов в экспериментах на животных [l3].
На это указывают и те факты, что при нЕuIичии ЭР-Р у
пациентов наблюдается лrIшая выживаемость [l4L и в
целом нЕtличие Эр-в характеризует более ранние стадии
заболевания t9].

Еще одна функчия ЭР-Р связана, как предполагаJIось,
с его ролью устойчивости к лечению тамоксифеном, так
как в исследованиях Т. Норр и соавт. [14] показано, что
при развитии резистентности к тамоксифену увеличива-
ется экспресаия ЭР-Р. Затем было продемонстрировано,
что, наоборот, при низкой экспрессии ЭР-Р наблюдается
устойчивость к тамоксифену [|2l. Однако в более позд-
них исследованиях [2aI iп yitro показано, что резистент-
ность к тамоксифену связана не с изменением экспрес-
сии ЭР, а скорее с гипорэкспроссией целого ряда рецеп-
торных белков - рецепторов тирозиновых киназ, HER-
2, ЕGFR и IGFR [25].

Кроме того, функциончtльная роль ЭР-Р различна в
случае, когда он экспрессирован самостоятельно, и в
слrrае, когда он коэкспрессирован с ЭР-сr. Так, в био-
птатi}х Рмж, содержащих только Эр-в, находилось и
значительно большее количество маркера пролиферачии
Ki-67, тогда как кJIетки ЭР-с-содержащих биоптатов бы-
ли более дифференцированы и не пролиферироваJIи [21I.

Предполагается, что главная роль ЭР-Р закJIючается в
том, что он действует как естественный антагонист Эр-сr,
и пугем увеличения его экспрессии можно снизить экс-
прессию ЭР-с. Согласно предположениям [23], лечение
селективными антагонистами Эр-сr и одновременно аго-
нистами ЭР-В может дать интересныо результаты.

Таюдм образом, оценка рецепторного статуса огццоли
яшuIется одIим из вал<нейших критериев оценки фенотtлгlа
оп}D(олп. И в последIее BpeMlI более пристаJIьное внимание
уделяется именно из}л{ению роли ЭР-В и его модеrфициро-
ванных вариантов кчtк прогностического фаrсгора.
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кJIАссиФикАция, диАгностикА и лЕчЕн иЕ идиоIьтичвской
НИЗКОРОСJIОСТИ
НИИ детской_э|цокрцц9+9_гgу И"ц - црФ. В.А. Петеркова) ФГУ ЭнлокривологиrIеский наулный чеrпр
(дир. - акад. РАН и РАМН И. И. Дедов), Йосква

иOuопапuческм ншrrcорослосmь - нlц]корослосmь, прu rcоmорой uсмючены все возможные прччuны. Прйлема Оuаеносmurcu
u леценuя uduопаmuчесrcой нuзrcорослоспu ямяеmм преdмепом посmоянпых споров ч duскуссuй. В пьслеонее время с рас-
шuренuем показапuй rc mерапuu 2ормоном росmа прu соспоянuм, не сопрооожdаюшшся СТI-ilефuцumам, оспро вспм во-
прос u о еео прuмененuu прu uOuопапuчесrcой нuэlсорослоспu. К.пасmояшему временч в Mupe накоruено лlно2о dаннuх об
эффеrcmuопоспu u беэопаеносtпll леченuя zopшoшov росmа 0еmей с uОuопапччесrcой нщrcорослосmью. В 2008 z. был опублч-
кован МееrcOунароdный lcotceшcyc по iluмноспuке u пакmuке веOенuя пацuенпов с uоuопаmчческоil нuзкорослоспыо, соз-
ilапныil о рфульmаmе совмеспной рабопы mрех научпых обшесmв: Обшеспва по uзученuю еормона роспi, Обшеспва пе-
iluаmроо,энOокрuн(моеов uM. Лоусона Вuлкuнса GIПQ u Европеilсrcоео обtцесmва пеduаmров-энОоrcрuнмоеов. осноаные по-
лохrсепuя dанноzо dокуменmа леаш в оспооу 0анной спаmьu.

Ключевые слова: росп, uOuопаПuцескМ пuзrсорослоспЬ, перапuЯ zормоном роспа, lоонсmuпуцuонмьнlья заОержrcа
росmа, семейная ншrrcороаrоспь-
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CLASSIFICATION, DIAGNOSIS, AND TREATMENT ОF IDIOPATHIC SHORT STATURE
Епdосriпоlоgl Research Сепtеr, Russiап Дgепсу for Medical Тесhпоlоgiеs, Moscolt,

Idiopalhic short stature is the low stature iп which all possible causes are excluded. The diagпosis апd treatпeпt of idiopathic short
stature are the subject of сопstапt controversy апd dbcussion. With the ехрапsiоп of iпdicatioпs for growth hоrmопе therapy for
сопditiопs uпассоmрапiеd Ьу growth hоrmопе delicieпcy, there has Ьееп rесепtlу а сhаllепgе as to its use iп idiopathic shой stature.
То date, there hos Ьееп muсh worldwide evideпcetor lhe еfriсiепсу апd sаfеф of growth hоrmопе therapy iп сhiИrеп with idiopathic
short sfuture. Iп 2008, the Iпtеrпаtiопаl сопsепsus оп the diagпosis апd mапаgеmепt of idiopathic short stature, prepared through
the jоiпt collaboratioп of three research societies: the Growth Ноrmопе Sосiеф, the Lowson Wilkiпs Society of Pediatic Епdосiпоlоgt
(USД), апd the Еurореап Society of Pediatric Endocriпologt. The mаiп роiпВ of this dосumепt haveformed the basbfor thb paper.

К е у w о r d s ; height, idiopathic ýhort stature, growth hоrпопе therapy, coпstitutioпal growth retardatioп, fаmilу short sfuture.

Рост является одним из главных показателей здоровья
и благополучия ребенка. Жалобы на низкий рост - одна
из частых причин обращаемости к детскому эндокрино-
логу.

Ребенок считitется низкорослым, если его рост более
чем на 2 SDS ниже среднего роста детей его возраста и
пола в популяции. Причинами этого могут быть хрони-
ческио системные заболевания, эндокринопатии, недос-
таточность питания, хромосомные нарушения и др.
(табл. 1).

В то же BpeMrI, несмотря на расширяющиеся диагно-
стические возможности, в 60-80% случаев причину отста-
вания определить так и не удается, и такую низкорослость
нzlзывают идиопатической [7].

Таким образом, идиопатическая низкорослость пред-
ставляет собоЙ гетерогенн)rю группу состояний, вIgIю-
чающих в себя как нераспознанную патологию, так и ва-
рианты нормЕlльного развития (конституциончUIъна я за-
держка роста). Понятно, что они имеют разный ростовой
прогно3. С учетом этого уси лия врача должны быть на-
правлоны на поиск возможных причин и выбор опти-
мальной тактики ведения таких детей.

Проблема диагностики и лечения идиопатической
низкорослости является предметом постоянных спо-
ров и дискуссий. В последнее время с расширением
показаниЙ к терапии гормоном роста (ГР) при состоя-
ниях, не сопровождающихся дефицитом соматотроп-
ного гормона (СТГ), остро встал вопрос о его приме-
нении при идиопатической низкорослости. К настоя-
щему времени в мире накоплено много данных об эф-
фективности и безопасности лечения ГР детей с идио-
патическоЙ низкорослостью. В 2008 г. был опублико-
ван Международный консенсус по диагностике и так-
тике ведения идиопатичоской низкорослости, создан-
ный в результате совместной работы трех наr{ных об-
ществ: Общества по изучению гормона роста, Обще-
ства педиатров-эндокринологов им. Лоусона Вилкин-
са (США) и Европейского общества педиатров-эндок-
ринологов t4]. Основные положения данного доку-
мента были одобрены другими международными об-
ществами детских эндокринологов (латиноамерикан-
ским, Японским, Канадским, Азиатским и АвстрЕtлий-
ским).

trLпассифшкация

важным моментом мя постановки диагноза и выбора
тактики ведения больных является терминология и кJIас-
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сификация. Ниже представлены старая и новая Iспасси-
фикачии идиопатической низкорослости.

trLпассификации цдиопатIFIеской шизкорослости

IОtассuфurcацuя KIGS ( 1996):
а) семеЙная низкорослость;
б) конституциональная зщержка роста и пубертата

(КЗРП);
с семеЙной историей КЗРП;
без семейной истории К3РП;

в) сочетанио семейной низкорослости и КЗРП.
IОtассuфuкацuя ESPE ( 2007) :

а) семейная низкорослость:
с задержкой пубертата;
без задержки пубертата;

б) несемейная низкорослость:
с задержкой пубертата (КЗРП);
без задержки пубертата.

Ранее использовавшаяся кIIассификация идиопати-
ческоЙ низкорослости, широко распространенная в Рос-
сии, в мире к настояшему времени практически не при-
меняется. Это связано с несколькими объективными мо-
ментами. Щиагноз КЗРП можно поставить не ранее воз-
раста 13-14 лет. До этого момента точно сказать, явля-
ется низкий рост ребенка вариантом нормы (конститу-
циональная задержка роста) илп патологией (несемейная
форма низкорослости), невозможJ{о. Применение в ка-
честве критерия конституциональной задержки роста
степени задержки костного возраста неоправданно, так
как отставание костного возраста не всегда эквивалентно
отставанию в сроках пубертата [1 1]. Некоторые дети с за-
держкой костного созревания вступают в пубертат вовре-
мя и наоборот [l2j.

Семейная низкорослость в широком понимании
представляет собой все формы низкорослости с отяго-
щенным семейным анамнезом, т. е. она вк,пючает в себя
и семейные формы СТГ-дефицита, и синдромаJIьную
(синдром Нунан), и костную патологию. В узком пони-
мании под семейной низкорослостью понимают собст-
венно идиопатическуIо низкорослость с отягощенным
семейным анамнезом.

Использование в качестве критерия семейной низко-
рослости соответствия костного возраста хронологиче-
скому неправиJIьно, так как не отрilкает действительно-
сти. При семеЙной низкорослости костныЙ возраст
очень часто отстает от паспортного. Соответствие кост-
ного и хронологичсского возраста более характерно дJIя
семеЙных слrIаев костных дисплазиЙ.

Таким образом, старая кIIассификация охватывает
фактически лишь детей с предполагаемой семейной ко-
стной патологией и подростков с КЗРП. В то же время
большая грулпа детей с нормальным выбросом СТГ на
стимуляции оказывается неохваченной. Некоторые авто-
ры вообrце предJIагают не подразделять идиопатическуIо
низкорослость на подгр)rппы, ссылаясь на отсугствие
четких критериев, позволяющих ясно дифференциро-
вать эти два состояния t24l. однако большинство эндок-
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Таблица 1

Причины отставания в росте

Причина Диагноз

внугриугробная задержа роста
СиндромЕlльная патология
костнм патология
Хронические системные заболевания и пороки

развития:
сердца и сосудов
органов дыхания
почек
печени
желудочно - кишеч ного тракта
крови

Болезни накоппения
ПсихоэмоционЕrльные и стрессорные факторы
Недостаточностъ питания, голодание
Ятрогенная
эrrдокринопатии

Задержка внугриугробного развитиlI
Синдромы Шерешевского-Тернера, Нунан, Сильвера-Рассела, Секкеля и др.
Костные дисплазии

Врожпенные пороки
Бронхи€rлъная астма, муковисцидоз
Хроническая почечная недостаточность, нефрогенный несахарный диабет
Любая патологиrI органа
Болезнь Крона, целиакия, мальабсорбчия
Анемии
Гликогенозы, мукополисахаридозы, липIцозы
щепривационная, стрессорная задержа роста
Нервная анорексия, задержка роста на фоне недостаточного питания
Задержка роста на фоне облучения, приема лекарственных препаратов
СТГ-дефицит, гипотиреоз, синдром Кушинга, гипогонадизм, сахарный диабет

ринологов, и это отрa:кено в Международном консенсусе
2008 г., все же высказываются о необходимости кJIасси-
фикаlrии идиопатической низкорослости на подгруппы.

По современной кJIассификации, принятой ESPE в
2а07 г. и одобренной к применению Международным
консенсусом 2008 г., выделяют две формы идиопатиче-
ской низкорослости семейную и несемейную [23]. В
качестве отличительного критерия используют рост ро-
дителей. Мя этого рассчитывается целевой (генетиче-
ский) рост по формуле Таппеr:

Рост отца * qост матери t 13 см.
2

Границы целевого роста * 10 см. При семейной фор-
ме идиопатичоской низкорослости ребенок низкорос-
лый по сраtsнению с общей популяцией, но в то же время
его рост остается в пределах целевого роста дIя семьи
(SDS роста ребенка в пределах SDS целевого роста t 1,5
SD). При несемейной форме ребенок низкорослый как
дJIя общей популяции, так и NIя своей семьи (рис. l).
Кроме того, семейную низкорослость можно диагности-
ровать дЕDке при соответствии роста ребенка целевому
росту в случаев н;lпичия др}гих низкорослых родствен-
ников (один родитель, бабушки, дедушк,r). Это связано с
тем, что генетический дефект может передаваться рецес-
сивно или доминантно -негативно.

Низкорослыми в данном слr{ае считаются родствен-
ники с ростом менее -1,5 SDS, т.е. м}Dкчины ниже 165
см, женщины ниже 154 см.

У детей старше 13-14 лет обе формы подразделяют
на низкорослость с за,держкой пубертата и без нее. За-
держа пубертата ставится у девочек в 13 лет при отсуг-
ствии увеличения молочных желез, у мшьчиков в |4
лет - при объеме яичек меньше 4 мл. Несемейную низ-
корослость с задержкой пубертата также называют
кзрп.

.Щиагlлосшilка

Идиопатическilя низкорослость (ИН) 
- диагноз ис-

юIючения. Его ставят, когда все возможные диагнозы
были искJIючены. Понятно, что все зависит от диагно-
стических возможностей врача (возможность проведе-
ния СТГ-стимуляционных проб, теста на генерацию ин-
сулиноподобного фактора роста (ИФР), молекулярно-
генетического анаJIиза). Так или иначе, после устаноыIе-
ния какого-либо конкретного диагноза диагноз "идиопа-
тическая низкорослость" более не применяют.
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fuiгоритм диагностики идиопатической низкоросло-
сти представIIен на рис. 2.

Днаtпнез. Оценка любого ребенка с низким ростом
всегда долж}Iа начинаться с тщательного сбора анамнеза
(анамнез жизни, семейный анамнез, анамнез заболева-
ния) и расширенного физикаJIьного осмотра (с оценкой
фенотипа, пропорций тела, полового и психологическо-
го статуса).

Правильно собранный анамнез еще до проведения
л аб ор атор н о - ин струм eHTmI ьн ых и ссл едовани й позв ол яет
искпючить внугриутробную задержку роста, хрониче-
ские системные заболевания и пороки развития органов
дыхания, сердечно-сосудистой системы, крови, почени,
почек, желудочно-кишечного тракта, которые могуг
быть причинами низкорослости.

Семойный анамнез необходим дJlя кJIассификации.
Обязательно строят родословное древо, указывают на-
ционЕLльность, н&пичие близкородственного брака. Рост
родителей (желательно не со слов, & измеренный врачом
лично) необходим цlя вычисления целевого роста. Кро-
мо того, оценивают их пропорционiulьность (дпя искIIю-
чения костных дисплазий), а TaIoKe ищут похожий фено-
тип (например, характерныо черты лица при синдроме
Нунан). Для этого может потребоватъся изу{ение семей-
ных фотографий.

Помимо этого, выясняется время начала пубертата и
динамика роста у родителей и родственников (менархе у
женщин, появление оволосения, ростовой скачок, про-
лонгированный рост у муDкчин). Часто при конституцио-
нЕIльной з4держке роста у родителей (как правило, у муж-
чин) наблюдается аналогичный вариант развитияi низ-
кий рост с 2 лет чугь ниже 3-й перцентили на протfiке-
нии всего детства, позднее (с задержкой на2-4 года) на-
чало пубертата и поздний ростовой скачок с достIФкени-
ем нормаJIьного конечного роста.

Днmропомеmрuя. Важным моментом в процессе диаг-
ностики явJIяется сравнение роста ребенка с возрастны-
ми нормами, с вычислением антропометрических пара-
метров (SDS роста, скорость роста, SDS скорости роста)
и обязательным построением кривых роста. Применение
перцентильных кривых необходимо при диагностике, но
особенно BEDKHo в процессе наблюдения (дlrя выбора так-
тики ведения) и лечения (длrя оценки эффективности те-
рапии) таких детей. Некоторые типы кривых очень ха-
рактерны NIя определенных заболеваний и иногда по-
зволяют поставить диагноз (КЗРП, краниофарингиома,
недостаточность питания, гиперкортицизм). В совре-
менной практике все основные показатели, применяе-
мые детскими эндокринологами (хронологический воз-
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Антропометрия:
-кривые роста
-оценка пропорций

Недостаточность питания, синдром Кушинга
Костные дисплазии

генетические тесты

Рис. 2. fuiгоритм диагностики лциопатической низкорослости.

раст, SDS роста, SDS скорости роста и многие другие)
рассчитываются с помощью специшIьных электронных
программ (Auxology, Grоwtlrапаlуsег).

I*tанuцесrcuil осJиоmр вкгIючает в себя, помимо обще-
терапевтического осмотра, оценку фенотипа, пропорций
тела, полового и психологического статуса. При тща-
тельном осмотре ребенка может быть выявлен ряд син-
дромов и заболеваний, сочетающихся с низкорослостью
(синдромы Шерешевского-Тернера, Нунан, Сильвера-
Рассела, Секкеля; врожденный гипотиреоз, гиперкорти-
цизм и ряд других).

Измерение роста сидя с оценкой пропорцион€lльно-
сти необходимо цIя искIIючения костных дисплазиЙ (ги-
похондроплазия, спондилоэпифизарная дисплазия).
При нЕtличии диспропорции необходимы специаJIьные
рентгенологические исследования, консультация гене-
тика и специаJIиста по костноЙ патологии. В некоторых
случаях возможно молекулярно-генетическое подтвер-
ждение диагноза (например, идентификация мугаций ге-
на FGFR3 при гипохондроплазии).

Оценка полового статуса (по Таннеру) позволяет оп-
ределить отставание в половом развитии. Задержка пу-
бертата при отставании в росте можот быть как консти-
туционапьной (при Кзрп), так и патологической (при
гипогонадизме). При последнем необходимо специфиче-
ское обслgдование (проба с бусерелином, измерение ЛГ,
ФСГ и половых стероидов и т. д.).

Лабораторные показатели при идиопатической низкорослости

Помимо этого, важно отметить нaличие правилъно-
го строения генитаJIпй. При неправильном строении ге-
нитЕший у м€шьчика возможна дисгенезия гонад и тро-
буотся исследование кариотипа. При дисгенезиях, как у
мЕlлъчиков, так и у девочек, наблюдается отставание в
росте.

При сборе анамнеза и осмотре вaжно оценить отно-
шение родителей и самого ребенка к проблеме. Оцени-
вается социчtльная адаптация (черты характор&, успевае-
мость в школе, интересы).

Лабораторшая длашIосшIкд

Рекомендуемыс лабораторные исследования при
идиопатической низкорослости представJIены в табл. 2.
Кроме того, в процессе лечения исследуют уровни глю-
козы, иммунор еактивного инсулина ( И Р И), гл икирован -
ного гемоглобина (HbAl") (длrя контроля углеводного об-
мена).

Карuоmuпuрованuе. Проводится всем девочкам с от-
ставанием в росте, мЕUIъчикам с неправильным строени-
ем нар}Dкных генитilлий и при подозрении на хромосом-
ные си}цромы.

СТГ-сmuмуляцuонные mесmы. Золотым стандартом дJlя
искпючения СТГ-дефичита во всем мире явJIяется про-
ведение стимуляционных тестов. В настоящее врOм я ис-
пользуется множество рiх}ных тестов. Но ни один из них,

Таблица 2

Патология печени, почек, крови, нарушения фосФорно-
кЕrльциевого обмена

Лабораторные исследования .Щиагностика

общий анализ крови
Общий анЕuIиз мочи
Железо, ферритин
ка.пьций ионизированный, фосфор, щелочн€lя фосфатаза
Креатинин, мочевина
АJIТ, АСТ, билирубин, общий белок
Антитела к гли€lдину, трансглугаминше, общий I8Д
Св.\,ТТГ

днемии, инфекционные болезни
патология почек
Анемии, нарушение питания
Нарушения фосфорно-кЕrльциевого обмена
Хроническая почечная недостаточность
патология печени
Щелиакия
Гипотиреоз
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ИФР-1 и ИФР-сБЗ
в 0-й и на 5-й день

ГР в дозе 0,033 мг/кг/сут - 4 дня

ИФР-1 и ИФР-сБз
в 0-й и на 5-й день

ГР в дозе 0,05 мг/кг/сут - 4 дня

ИФР-1 и ИФР-сБ3
в 0-й и на 8-й день

ГР в дозе О,7 мг/м2 - 7 дней

ИФР- 1 и ИФР-сБ3
в 0-й и на 8-й день

ГР в дозе 1,4 мг/м2 - 7 дней

ИФР- 1 и ИФР-сБ3
в 0-й и на 8-й день

ГР в дозе 2,8 мг/м2 - 7 дней

Перерыв

Перерыв 4

рис. 3. Различные методики проведения тестов на генерацию

ни даже их сочетание не являются абсолютно ншежным
критерием из-за недостаточной специфичности, получе-
ния ложноотрицательных рсзультатов и дискондартно-
сти разных проб.

традиционно (согласно Российскому консенсусу
2005 г., а также по Международному и национапьным
консенсусам разных стран) нормаJIьным выбросом СТГ
на стимуляции считается выброс выше 10 нг/мл [2]. Ди-
агноз "тотальный Стг-дефичит" ставят при пике выбро-
са менее 7 нг/мл, пзрциаJIьный СТГ-дефицит - при пи-
ке выброса от 7 до 10 нг/мл. После пол}^{ения пика вы-
броса более 10 нг/мл необходимости в проведении вто-
рой пробы нет, диагноз СТГ-дефичита искIIючен. В то
же время при отсугствии множественного дефицита гор-
монов щеногипофиза, МР-картины "три4ды" (гипопла-
зия гипофиза, аплазия ножки гипофиза, эктопия нейро-
гип9физа) или сочетания вырчDкенного отстав ания в рос-
те (SDS_< -3) с низким уровнем ИФР- 1, лIя подтвержде-
ниlt СТГ-дефицита проводят второй тест. При нчlJIичии
нормапьного выброса хотя бы на одном из тестов, ставят
диагноз "}циопатическая низкорослость". однако, как
показывает практика, даже получение двух отрицатель-
ных результатов на тестах не всегда доказывает Стг-де-
фицит. Так, при ретестировании детей с изолированным
стг-дефицитом, проводимом после достюксния ими ко-
нечного ростц диагноз подтверждается лишь в 30- 5а%
сл)л{аеВ [1, 13]. особенно высокий прочент нормiшьных
результатов ретеста выявляют при парциЕшьном СТГ-де-
фицит1 В то же время сравнение тотального, парциаль-
ного Стг-дефицита и идиопатической низкорослости по
кIIиническим и лабораторным параметрам показывает,
что парциаJIьныЙ СТГ-дефицит очень похож на идиопа-
ТИЧесКуЮ низкорослость и совсем не похож на тотrtльный
СТГ-дефицит [17].

Все пробы проводятся в стационаре, натощЕtк, после
ночного голодания, по стандартному протокоЛУ, обучен-
ным персончutом, в присутствии врача. Необходимое ус-
ловие дJIя проведения проб - эутиреорIдное состояние. В
случае гипотиреоза необходим предварительный курс ти-
реоидными препаратами В течение 3-4 нед. Помимо
этого, некоторые авторы считают, что у детей допубер-
татного возраста TaIQke необходим так называемый
"прайминг" (предварительное лечение половыми стерои-
дами) NIя имитирования секреции стГ в период пубер-
тата и снижения числа ложноотрицательных результатов
1241.

Измеренuе спонmанной секрецuu СТГ (ночной ]2-цасо-
воЙ uлu суmоцныЙ профшtь).Прежде предполагЕшось, что
нейросекреторная дисфуgкция Стг - одна из главных
причин идиопатичоской низкорослости. однако послед-
ние данные показ€цIи, что большая часть детей с идио-
патической низкорослостью имеет нормаJIьные показа-
тели спонтанной суточноЙ секреции сТГ |4,9]. Это, а
также высокая стоимость и трудоемкостъ проведения
(применение специаJIьных насосных систем, получаю-
Iцих кровь каждые 20 мин в течение |2-24 ч) не позво-
ляют использовать данный метод в качестве ругинного
теста в кJIинической практике. Хотя у небольшой части
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иФр_1.

низкорослых детей, возможно, имеется нейросекретор-
ная дисфункция гипофиза или гипоталамуса.

ИФР-l. ИФР-1 является вiIжным параметром в оцен-
ке любого ребенка с низкорослостью. однако его уро-
вень зависит от возраста, пола, питания ребенка, тирео-
идного статуса, н€Lпичия пубертата, эндокринных (сахар-
ный диабет) и соматических заболеваний (патология пе-
чени и почек). Хотя ИФР- 1 нельзя рассматривать в ка-
честве адекватного скринингового теста, он может ис-
пользоваться в совокупности с результатами Стг-стиму-
лирующих проб цm повышония специфичности диагно-
стики. НизкиЙ уровень ИФР- 1 в сочетании с отсугстви-
ем нормального выброса на стимуляционной пробе под-
тверждает СТГ-дефицит. В то же время ИФР- 1 снижен у
25-50% детей с идиопатической низкорослостью, что
является показанием к проведению теста на генерацию.
С другой стороны, нормаJIьный уровень ИФР- 1-ставит
под сомнение, хотя и не искIIючает СТГ-дефичит. Изме-
рение ИФР- 1 необходимо в процессе лечени я NIя оцен-
ки комплаентности и чувствительности к ГР, а TaI<)Ke NIя
контроля безопасности терапии. Надо отметить, что цтя
правильной инторпретации результатов измерения
ИФР- 1 у одного ребенка необходимо использовать одни
нормативные стандарты, которые часто сиJIьно отлича-
ются в зависимости от методики определения ИФР-1.

Тесm на еенерацuю ИФР-l. Тест на гонерацию ИФР- 1

проводят только при сниженном (< ,2 SDS) уровне
ИФР- 1, осли при этом выброс СТГ на стимуляции выше
10 нг/мл.

При нормаIIьном или повышенном уровне ИФР- 1

тест на генерацию не имеет смысла. В идеале его следует
проводить всем детям с низким ИФР- 1 до начrша лече-
ния. однако он показан TaIoKe и в процессо лечения при
плохом ростовом ответе. СуществуIот различные методи-
ки проведения теста [3, 16, 2|l. Измеряют базальныЙ
уровень ИФР- 1 [иногда с ИФР-СБ3 (связывающий бе-
лок 3) и кислотно-лабильной субъелиницей (КЛС)] и
стимулированный после 4-7 дней инъекций Гр. обычно
проводят один тест в расчетной дозо 0,03З мr/кr/сут. Су-
lцествуют мотодики с применением нескольких последо-
вательных тестов с постепенным повышением дозы, но-
правленные на оценку степени чувствительности [16, 21]
(рис. 3). Кроме того, некоторыо авторы считаюi более
правильным расчет дозы не на массу тела, а на площадь
его поверхности t21]

теоретически тест на гонерацию позволяет отличить
резистентность к Гр от биологически неактивного Стг.
В порвом случае уровень ИФР- 1 существснно не изме-
няется, во втором - повышается значительно. Однако на
практике точных критериев инторпретации результатов
теста Nm идиопатической низкорослости не сушествует.
щостоверно тест может определить лишь тяжелые формы
нечрствительности к Гр (синдром Ларона). При этом
применяют критерии Blum ( |992) или Savage (1993) - от-
сугствие повышения ИФР-1 менее чем на 15 нг/мл (или
менее 2 SD) говорит о резистентности. Для интерпрета-
ции серии тестов с разными дозами TaIcKe прелIожено
несколько критериев J. Вlаir (2004), М. Walenkamp
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Тест на генерацию
с ГР 0,0З3 мгlкгlсут

Тест на генерацию
с ГР 0,05 мгlкгlсут

Тест на генерацию
с ГР 0,01 1 мгlкгlср

Тпкелая (тотальная)
резистентность к ГР

(в том числе
синдром Ларона)

Средняя Слабая Биологически
резистентностть везистентность неактивный

кГР кГР сТГ
(парциальная) (парциальная) 

|lll
@@ы
l лrл"рл"п"1 р|р I l терапи| пгг | | 

0,033 мгlкгlсуг 
l

l 0,033 мгlкгlсуг l | 0,05 мгlкгlсут 
l

нормальном росте (синдром продIен-
ного роста). В этом слу{ае низкий
уровень ИФР- 1, гипогJIикемии, а так-
же выпадение функциИ других троп-
ных гормонов аденогипофиза позво-
ляют поставить диагноз СТГ-дефи-
цита.

Хотя по данным Международного
консенсуса 2008 г. МРТ при идиопа-
тической низкорослости не показана,
мы все же считаем обязательным ее
проведение любому ребенку до начапа
терапии ГР (длrя искJIючения объем-
ных образований).

генеmuцесrcuе mесmы. Возможные
генотические причины идиопатиче-
ской низкорослости представлены на
рис. 5 [9, 14].

При характерной кIIинической и
лабораторной симптоматике возмож-
но молекулярно-генетическое под-
тверждение диагноза (табл. 3). Одна-
ко, в связи с высокой стоимостью и

Рис. 4. Тест на генерацию ИФР- 1 и его интерпретация.

(2006) [3, 21]. Суммирование различных критериев в мо-
лификации авторов представлено на рис. 4. За положи-
тельный (+) результат принимают повышение ИФР- 1

более чем 15 нг/мл на 5-й день инъекций рекомбинант-
ного ГР.

Но поскольку синдром Ларона и биологически неак-
тивный СТГ встрочаются крайне редко, то в подавляю-
щем большинстве слуп{аев адекватно интерпретировать
результаты теста очень затруднитOльно. Кроме того, бы-
вает, что дети с проявлениями резистентности к ГР (от-
сугствие или слабовыраженное повышение ИФР- 1 на ге-
нерации) хорошо растуг, получая лочение ГР [221. Или,
наоборот, дети с выра:кенным повышением ИФР- 1 в хо-
де теста на фоне терапии растуг плохо. Это не позволяет
использовать результаты теста на генерацию, так же как
и базальные уровни ИФР- 1, Nтя прогнозирования рос-
тового ответа на терапию ГР и в качество показания
(противопоказания) к ее назначению [25].

Ренmееноерафuя rcuсmей. Определение костного воз-
раста вa)кно как цIя постановки диагноза, так и ц|я про-
гноза конечного роста.

При нарушениях на уровне ростовой пластинки кос-
ти (костные дисплазии, синдромальная патология) кост-
ный возраст практически не отстает от паспортного. На-
против, дJIя вторичного дефицита роста, особенно ддя
СТГ-дефицита, а TaIoKe дпя идиопатической низкорос-
лости, характерно значительное отставание костного
возраста от паспортного (более 2 лет).

Кроме того, костный возраст позволяет оценить имею-
щийся у ребеrп<а ростовой потенциаIц т. е. предскаj}ать ко-
нечный рост. Наиболее простой, но неточный способ оп-
ределитъ конечный рост - нанести костный возраст на рос-
ювую кривую. ПaрцентI,{.пь, Hn которой он располагается,
примерно совпадает с конечным ростом. Более точно рас-
считатъ прогнозируемый конечныЙ рост Mo)tGIo по табли-
цам и формулаrrл Вауlеу-Рiппеаu (по мстодry Grеuliсk-Руlе)
wIи по TW2 (по методу Таппеr-Whitеhоusе). Однако надо
отмотить, tITo данные методики TaIaKe не всегда позволяют
точно предска:}ать рост.

Маенumно-резонансная mоJwоерафuя (МРТ) ?оловноео
мозеа. МРТ головного мозга проводят до СТГ-стимули-
рующих проб только в слу{ае подозрения на объемный
процосс, После подтверждения диагноза СТГ-дефичита
по результатам одной стимуляционной пробы всем детям
необходимо провести МРТ с прицельным вниманием на
гипотЕшамо-гипофизарную область t1]. При н;шичии
картины "триады" диагноз СТГ-дефицита не требует
проведения второго теста. В то же время в некоторых ка-
зуистических сл}л{аrIх "триада" может наблюдаться при
нормаJIьном выбросе СТГ на стимуляции, а TaIoKe при

низким процентом идентификации генетических поло-
мок данный метод применим лишь в отдельных случаях.
После установления молекулярного дефекта причина
низкорослости становится ясна и, следовательно, диаг-
ноз "идиопатическая низкорослость" более не применя-
ется.

Лечешие Iцпопатической низкорослостII

Этическше пршнципы в тактике ведения Iциопатпческой
ншзкорослости

Решение о тактике ведения ребенка с идиопатиче-
ской низкорослостью должны принимать совместно дет-
ские эндокринологии родители. Независимо от выбран-
ной тактики оно должно иметь четкие обоснования. За-
щита интересов ребенка является главной задачей. Не-
обходимо понимать, что более высокий рост необяза-
тельно связан с позитивными изменениями жизни. В то
же время нельзя недооценивать и негативноо влияние
низкорослости на развивающуюся психику ребенка.

Главная цель лечени я - достижение нормаJIьного ко-
ночного роста. Но, помимо этого, нем€lловzDкной целью
Taloke является достижение нормаJIьного роста в течение
детства.

Врач обязан активно привлекать семью в обсуrrqдение
тактики ведения ребенка, а также давать честную и реа-

Таблица 3

Показания к молекулярно-генетическому исследованию

Ген Показания к проведению исследования

PTPNl1, CRAS,
SoS1, RАFl
GH

GHR
STAT5b

IGF-1

IGFALS

IGF_lR

SHoX
FGFR3, NPю

Клиническая симптоматика сишIрома Нунан
(критерии чап dеr Вuгgt)
Полозрение на биологически неактивный
стг
резистентностъ к Стг
Резистентность к СТГ, высокий уровень про-
лактина, частые просryдные заболев ания (им-
мунодефицит)
ЗВУР, низt<ий wмнормЕшьньй уровень ИФР-1,
нейросенсорная тугоухостъ
Умеренное отставание в росте, низкие уровни
ИФР-1, КJIс и ИФР-сБ3
ЗВУР, нормальный или повышенный ИФР- 1,
микроцефапия
Клиническое проявление SНОХ-дефицита
Напичие диспропорций
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листичную оценку ожидаемых результатов лечения, учи-
тывЕt I изменчивость кJIинического результата.

При принятии решения о назначении терапии роди-
телям должны быть подробно разъяснены все возмож-
ные выгоды и риски терапии. Следует избегать как "сле-
пого" оптимизма, так и необоснованного предубеждения
против лечения. Необходимо тщательно взвесить всо "за"
и "против". После этого принимается совместное реше-
ние.

В процессе терапии необходимо проводить обяза-
тельный контроль с оценкой эффективности и безопас-
ности лечения. При очередном визите диагноз пересмат-
ривается и после повторного обсркдения вновь прини-
мается решение о дчшьнейшей тактике лочения. Щоза ГР
может остаться прежней или быть изменена, терапия мо-
жет быть прекращена при плохом ростовом эффекте, при
достижении приемлемого роста или нежелании продол-
жать лечение.

Показашия к ростстпlшулшрующей терапиш гормоном
роста

Четких ростовых критериев дJIя решения вопроса о
назначении терапии ГР при ИН не существует.

Ср.д" членов рабочей группы Международного кон-
сенсуса 2008 г. единого мнения о росте, ниже которого
можно лечить ГР, при ИН достичь не удrшось. Пред.па-
гаемые цифры варьируют от -2 до -3 SDS. В CIIIA и 7
других странах одобрено лечение ГР детсй ниже -2,25
SDS (|,2 перцентили).

ОптимаJIьный возраст дtя начаJIа терапии - от 5 лет
до раннего пубертата, хотя в кJIинических испытаниях ГР
при ИН применяли и у дстей меньшего возраста (с 3-4
лет). В то же время при начавшемся пубертате эффек-
тивность терапии значительно снижается, и можно рас-
смотреть вопрос об ЕUIьтернативных методЕж лечения
(агонисты гонадотропин-рилизинг гормона - ГнРГ, ин-
гибиторы ароматазы) и/или их сочетании с терапией ГР.

Сниженный (или нормаJIьный) уровень ИФР- 1 не яв-
ляется показанием (или противопоказанием) к терапии
ГР при ИН. Кроме того, при принятии решения о начале
терапии необходимо у{итывать психологический крите-
рий. Врач должен взвесить степень отставания в росте и
психологичоские возможности ребенка. Терапия не р0-
комендуется ребенку, который не беспокоится по поводу
своего роста. В то же время ребенку, стрflдающему от
своей низкорослости, необходимо терапевтическое или
психологическое вмешательство.

Таким образом, психологические выгоды от лечения
ГР должны быть доказаны. Хотя надо признать, что точ-
ное доказательство психологической ценности терапии
невозмо)G{о и3-за отсугствия точных количественных
методов оценки [15, 20].

,лЩоза гормона роста

Прслполагается, что у большинства детей с ИН сни-
жена чувствительность к собственному Стг и ео можно
преодолеть добавлением экзогенного Гр в заместитель-
ных дозах (плюс частично подавленная собственная
спонтанная секреция Стг). олнако дtя луtшего эффекта
на скорость роста и, особенно, на конечный рост необ-
ходимы более высокие дозы. При прекраIцении терапии
собственная секреция стг быстро восстанавливается.
Лечение ГР практически у всех детей приводит к повы-
шению скорости роста на 1-м году терапии, которчtя за-
тем постепенно снижается в последующие годы. обычно
средняя скорость роста на 1-м году лечения составляет
8-9 см/год (до лечения 4-5 см/год). Увеличенио скоро-
сти роста происходит даже на заместительной дозе
(0,033 мr/l<r/суг), но оно значительнее на больших доз€}х.
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РекомендуемЕ}rI доза ддя лечения идиопатической
низкорослости - 0,05 мr/r,r/суг. Большие дозы (0,07 мr/
кг/сут и выше) приводят к быстрому прогрOссированию
костного созревани я и сводят на нет эффективность те-
рапии. Ответ детей с идиопатической низкорослостью на
ГР очень сходен с ответом при синдроме Шерешевско-
го-Тернера или внутриугробной задержке роста.

Прибавка к конечному росту составляет в среднем *
7-8 см (надозе 0,05 мr/кr/сут) и * 3-4 см (надозе 0,033
мr/кr/сут). Однако ответ очень вариабелен. Кроме того,
BrDKHo достюкение не только нормЕtльного конечного
роста в будущом, но и норм€lльного роста в течение дет-
ства.

Крптериш эффектшвности тераппш

Наилуlшим критерием эффективности терапии явля-
ется изменение SDS роста (^ SDS роста). Кроме того,
оценивается изменоние скорости роста (в см/год и SDS).
Абсолютную прибавку роста (в см) как критерий не учи-
тывают, так как она зависит от возраста.

Терапию считают эффективной при:

^ 
SDS роста ) 0,3-0,5 через 1 год терапии;

увеличении скорости роста более чем на 3 см/год;
SDS скорости роста больше + 1.

Плохой ростовой ответ можст быть следствием либо
плохой комплаентности, либо нечувствительности к ГР.
При хорошей комплаентности HyDKHo еще раз перосмот-
роть диагноз и проворить другие возможные причины от-
ставания в росте. При подозрении на резистентность к
ГР следует провести тест на генерацию ИФР- 1 на фоне
отмены терапии, если ого не проводили до начrша лече-
ния. После этого можно либо увеличить дозу, либо пре-
кратить лечение. При хорошем ростовом ответе лечение
продолжают, не меняя дозу ГР.

ПролоJIжптельшостъ терапиш

Суrцествуют две точки зрения на этот счет. Согласно
первой, лечение продол>кают до достижения роста, близ-
кого к конечному (до закрытия зон роста); скорость рос-
та менее 2 см/год иfили костный возраст старше 16 лет у
маJIьчиков и старше 14 лет у девочек. Согласно другой
точке зрения, терапию Hy)lffio прекращать уже при дос-
тижении "нормаJIьного" роста. Обычно это рост вышо -2 SDS, но можно использовать и другие значения (10-я
перцентиль или даже 50-я перцентиль). Лечение можно
прекратить и раньше, если ребенок или его родители
удовлетворены достигнутым ростом или не желают про-
должать терапию по другим причинам.

Возможные побочные эффекты

По данным многочисленных контролируемых иссло-
дований, частOта побочных эффектов при терапии ГР де-
тей с идиопатической низкорослостью не выше, чем при
терапии ГР других состояний [10]. Однако, учитывая
возможный риск возникновения нарушений углеводного
обмена и опухолей, необходим тщательный мониторинг.

Параметры, контролируемые на фоне лечения ГР
приведены в табл. 4.

Проблемш лечешшя шлиопатической низкорослоgшI
Fормоном роста

Главная проблема в терапии идиопатической низко-
рослости - это ее высокая стоимость. Нет сомнений, что
биосинтетический ГР - дорогое удовольствие. Ежегод-
ная цона лочения одного робенка 10 лет, массой тела
20 кг, составляет в сроднем 200-300 тыс. рублей. Общая
ср{ма, затраченная на лечение такого ребенка до дости-
жения им конечного роста, при сроке терапии 5-7 лет
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Таблица 4

}1ониторинг эффективности и безопасности лечения ГР

клиническое значение

.]инамика роста:

- SDS роста, 
^SDS 

роста

- скоростъ роста (в см и SDS)
Рост сI4дя с оценкой пропорционЕlльности
СтадиJI пубертата (по Таннеру)
Кл инический мониторинг:

- сколиоз

- гипертрофия миндЕLпин

- некроз эпифиза головки белренной кости
Рентгенография кистей
иФр_1

Св. То (ТТГ)
Глюкоза (ИРИ, НЬ А,")
Консультация окулиста
VIPT головного мозга

1 раз в 6-12 мес

1 раз в 6-12 мес
1развбмес
При каждом визите

1 раз в год
1 раз в 6-[2 мес

1 раз в 3-6 мес
1развбмес
1 раз в год
При подозрении на объ-
емный процесс

Оценка эффективности терапии

Профилактика усиления диспропорций
Контроль за начЕLпом и течением пубертата
Профилактика кJIинической безопасности

Контроль динамики костного возраста
Оценка комплаентности, адекватности дозы, эффективно-
сти и безопасности терапии
оценка функции Iцитовидной железы на фоне лечения Гр
Контролъ за углеводным обменом
Признаки повышения внутричерепного давления
Профилактика опухолей

теоретически составляет около 1-1,5 млн руб. И тогда
цена 1 "лишнего" сантиметра роста становится равной
150-200 тыс. руб. Однако надо отметить, что достижени9
нормального роста часто происходит уже в детстве, и при
этом возможно прекращение терапии. Кроме того, не со-
всем этично измерять здоровье и счастье человека, а осо-
бенно ребенко, в денежном эквив€UIенте.

За последние 20 лет опубликовано немаIIо работ с во-
просом: "Нужно ли лечить идиопатичоскую низкорос-
лость?", прошло несколько дебатов на международных
КОНГрессах. В СТrI \ в 2003 г. одобрено применение гр у
пациентов с идиопатической низкорослостью при SDS
роста ниже ,2,25. Однако в Европе в 2007 r. ГР не был
олобрен к применению даже при SDS роста ниже -З (в
основном ввиду экономической невыгодности). Между-
народный консенсус 2008 г. по диагностике и тактике ве-
дения идиопатической низкорослости, как указывалось
выше, рекомендует терапию ГР.

Некоторые специrlлисты на вопрос: "Лечитъ или не
лечить?" просто отвечают "да" или "нет", но большинство
детских эндокринологов предJIагают подходить к каждо-
му ребенку индивидуЕlльно, что, н1 наш взгляд, наиболее
правильно. При этом в центре внимания должны нахо-
дитъся интересы ребенка. С одной стороны, идиопати-
ческая низкорослость не всегда является вариантом нор-
мы (конституцион€шьной задержкой роста), с другой -на"цичие низкорослых родственников не должно быть
поводом дJIя отказа от лечения. Напротив, при семеЙноЙ
низкорослости часто, хотя и не всегда, у родителей при-
сугствуют сильная мотивация и желание добиться боль-
шого роста у ребенка, чем их собственный. К тому жо
отягощенный наследственный анамнез часто непосред-
ственно указывает на патологический характер роста и
требует активного вмешательства врача.

fuiьтернативIIые методьп леченшя цдиопатической
пизкорос"пости

Днаболuчесtсuе сmероuOы (оrcсанOролон u mесmосmерон).
Оба этих препарата используют при КЗРП с невырtDкен-
ным отставанием в росте (> -2,5 SDS) t5].

Щель лечения - ускорение темпов роста и достиже-
ние нормЕtлъного роста в детстве за счет стимуляции по-
лового созревания. Конечный рост при этом не изменя-
ется.

Тестостсрон применяют у мальчиков старше 14 лет, с
ростом ниже 3-й перцентI4пи, в препубертате или ранней
стадии G2 по Таннеру, с базапьным уровнем тестостеро-

на менее 3,5 нмопь/л. Используют тестостерона энантат
по 50-200 мг внутримышечно каждый месяц.

Оксандролон применяют у детей более младшего воз-
раста (10-14 лот). Принимают оксандролон реr os, по
0,1 мr/кr/сут в течение от 3 мес до 4 лет. При КЗРП у де-
вочек возможно применение короткого к:урса эстроге-
нов.

МоOуляmоры пуберmаmа (aHatloeu ГнРГ u uнеuбumоры
ароJиаmазы). Применяются некоторыми эндокринолога-
ми в сочетании с терапией ГР у подростков при раннем
пубертате и плохом ростовом прогнозе [6, 8, 1В, Т9,26|.
Щель лечения затормозитъ наступление пубертата и
костное созревание, чтобы продJIить время роста ребен-
ка. Побочным эффектом данной терапии является сни-
жение минеральной плотности костей. К тому же эффек-
тивность этого метода не доказана.

заключение
Идиопатическая низкорослость низкорослость,

при которой искгlючены все возможные причины. В за-
висимости от роста родителей выделяют ее семейную и
несемейную формы. Часто идиопатичоскую низкорос-
лость бывает трудно отличить от синдромальной низ-
корослости, костных дисплазий, внутриутробной за-
держки роста и дalке эндокринопатий. Это напрямую
зависит от диагностических возможностей, которыми
располагает врач. Щиагностика должна вкJIючать тща-
тольно собранный анамнез, подробный клинический
осмотр, лабораторные тесты, определение костного
возраста, искJIючение СТГ-дефицита и нечувствитель-
ности к ГР, fl в некоторых случаях - молекулярно-ге-
нетический анализ.

Тактика ведения идиопатической низкорослости
должна строиться с учетом психосоциЕшьных послед-
ствий низкорослости, принципов этики, цели лечения
и возможности применения различных терапевтиче-
ских альтернатив. Если ГР дается в раннем возрасте в
дозо 0,05 мг/кг/сут, можно ожидатъ прибавки к конеч-
ному росту 7 см, но прогноз у конкретного ребенка
может бытъ разным, так жо как и эффект на качество
жизни. Необходим тщательный мониторинг эффек-
тивности и безопасности терапии. При конституцио-
нЕlльной задержке роста более оправдано применение
анаболических стероидов. При начавшемся пубертате
и нOудовлетворительном ростовом прогнозе возможно
добавление к терапии модуляторов пубертата, хотя
данных об эффективности данной методики нет.

I
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В. IIIварц

ВОСIЬПЕНИЕ ЖИРОВОЙ ТI(AНИ
ЧаСть 1. Морфологические и функllионаJIьные проявления

Бад Колберг, Герм ания

В обзоре опuсан новыЙ паmоморфолоеuчесrcuil _феномен: воспменuе llсuрмоЙ пrcанч (B)I(T), ра!]вuваюшеася прч фlсuренuч u
хараrcmерщrуюu4ееся &пеmочноil чнфtмьmрацuеil, фuброзом, uзмененuямu мulсроцuрtс),мцuu,'iОёuzом сеrcрецuч обuпоrcuнЪв u ме-
mабаluзltlа в жuрмой _mrcанu, а mаrcilсе накопленuем в кро,вч паrcчх песпецuфчческtм маркероо воспаленltя, lcatc С-йiiйiit
бапоrc, фuбрuноеен, лейrcоцumы, урмень коmорых оmражаеm вырцrcенносmь процесса. й*iпrо* 

"i,""р"ц"i 
idiпbiii"i,-iiiii,

в xlcupoBoш_u у?J,евйноМ обмене, хryаrcmерные 0м ВХ{Т, спосйспвуюп развumuю аперосклероза, арmерuмьноЙ еuперrпонuu,
utxllpшoeo 0uабепа 2-zо muпа, меmаболuiесrcоео cuHOpoMa. BXff пjеасiавлено как связJ,ющее ,u"no ,"*ф iпй; ;i;;;;,-
lluямu u ожuренuем. обосновано опреOеленuе оilсuренuя tcak хрончческоzо воспмuпе]lыtоео заболеванчя.
ключевые слова i хrсuровая mrcань, воспllленuе, маrcрофаеll, хемокlлпы, аоuпокuны.

V. S\vartx, В. Kolbery
ADIPOSE TISSUE INFLAMMATION. PART l. MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL MANIFESTATIONS
Gеrпапу

Th9 r9viy des9yiPl,a пеw pathomorphological р_hепоmепоп: adipose _lissue iпflаmmаtiоп (ДтI) that develops iп оЬеsiф апd is char-
acterized. Ьу cell iфltrаtiо_п, fibrosb, microcirculatory сhапgеs, i yhift iц аdiроkiпе sесrеtiоп iпd adipose iissue mеtаБоlism, as well
as Ьlооd_ассumulаtiоп of попsресфс iпflаmmаtоry mаrkей, such as C.-ryiytive proteiп, fibriпigeii iiiйiуйr, tп" ьчr[Ьliп,iП
:!::!:'!: !:pr:9f thy lюсеss. Th9 сhапgеs iп aiipokine sесrеtiоп апd shifts_iпfat опаЬirьоii1iiЬ iiii{o\iin, iпiсп aiЁ ryrirojoJ A'I'I, layor the dеvеIорmепt of atherosclerosis, еssепtiаl !лреуt9пуiоп, tlpe 2 diabetes, апd thЪ mefubolic sупdiпе. iTirпiiiip
as а соппесtiпg liпk Ьеtwееп these dbeases апd obesity. Тhi dеliпitiоп if obesity as а'сhюпiс iпlаmmаtф iisease is justi|ied.
Кеу words : adipose tissue, iпflаmmаtiоп, macrophages, сhеmоkiпеs, adipokiпes.

наблюдаемый практически во всех странах мира рост
числа лиц с ожирением, причем с явной тенденцией к
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вовлечению в этот процесс все более молодых людей, и
несомненная связь ожирения с развитием сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), сахарного диабета 2-го ти-
па (СД2), метаболического синдрома (МС), заболева-
ниями печени, а таIQке с повышением смертности опре-
деляет интерес к данной проблсме. Экспериментальныо
и кJIинические исследования последних лет выявили но-
выЙ феномен_: ожирение приводит к воспrtлению жиро-
вой ткани (ВЖТ). ВоспаJIительный процесс реш?ющим
образом сказывается на метаболичесЙой и секреторной


