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Задержка роста является частой причиной об­
ращаемости детей к эндокринологу: примерно око­
ло 3 % детского населения имеют выраженную 
задержку роста. При этом дефицит гормона роста 
(ГР) как причина низкорослости выявляется не 
более чем у 8,5 %. У остальных детей наиболее 
часто выявляют конституциональные особенности 
роста и развития, реже — дефицит других анабо­
лических гормонов, тяжелые соматические заболе­
вания, генетические и хромосомные заболевания.

В последние годы проблема выявления боль­
ных с дефицитом ГР как причины задержки 
роста становится особенно актуальной. Обуслов­
лено это тем обстоятельством, что в качестве 
заместительной гормональной терапии у данной 
группы больных используют рекомбинантный че­
ловеческий ГР. Препарат дает хороший росто- 
вый эффект. Особенно выражен этот эффект у 
больных с задержкой роста, обусловленной дефи­
цитом ГР. В связи с этим выявление подоб­
ных больных среди детей с нанизмом является 
очень важным этапом в цепи мероприятий, на­
правленных на нормализацию роста детей. Данное 
обстоятельство диктует необходимость напомнить 
педиатрам широкого профиля о гетерогенности на­
низма у детей, представить все многообразие форм 
заболевания, протекающих с задержкой роста, 
дать ключевые симптомы каждого варианта забо­
левания, облегчающие диагностику, дифференци­
альную диагностику нанизма и отбор больных 
для лечения ГР.

1. Эндокринно-зависимые варианты задержки 
роста

Наиболее тяжелые нарушения процессов роста 
наблюдаются при патологии эндокринной системы. 
Известно, что гормоны непосредственно или пер- 
миссивно участвуют в процессах роста. Наиболее 
выраженный ростовой эффект дает соматотропный 
гормон (ГР). Он ускоряет синтез аминокислот 
и включение их в молекулу белка, что осуществ­
ляется с помощью соматомединов — инсулинопо­
добных факторов роста (ИФР). Помимо выражен­
ного ростового эффекта ГР оказывает липоли­
тическое и гликогенолитическое действие, а также 
стимулирует выделение инсулина поджелудочной 
железой, т. е. улучшает энергетический обмен.

Тиреоидные гормоны (ТГ) в физиологических 
количествах дают значительный анаболический 
эффект. В отличие от ГР эти гормоны в большей 
степени влияют на дифференцирование (созрева­
ние) тканей, прежде всего костной. В то же 
время ТГ, активно влияя на уровень ГР, уско­
ряют и линейный рост ребенка.

Инсулин играет важную роль в регуляции про­
цессов роста, так как, с одной стороны, обеспе­

чивает анаболические процессы энергетически, с 
другой — непосредственно усиливает синтез 
белка.

Половые гормоны обладают мощным анаболи­
ческим действием, ускоряя как линейный рост, 
так и дифференцировку костей скелета. Однако 
следует помнить, что ростовой эффект половых 
гормонов осуществляется лишь в присутствии ГР.

Глюкокортикоиды, усиливая процессы глюко­
неогенеза, оказывают выраженное катаболическое 
действие. Отрицательное влияние на процессы 
роста кортизол в больших дозах оказывает по 
той причине, что активно тормозит выделение ГР.

Совместное действие вышеперечисленных гор­
монов обеспечивает нормальные процессы роста 
и развития. Окончательный рост взрослого чело­
века во многом определяется также сроками на­
чала и продолжительностью пубертатного пе­
риода, т. е. сроками окончательного слияния эпи­
физарных щелей.

Итак, задержка роста и отставание костного 
возраста являются симптомом многих эндокрин­
ных заболеваний, для которых характерен дефи­
цит анаболических или избыток катаболических 
гормонов.

Церебрально-гипофизарный нанизм (ЦГН) ха­
рактеризуется выпадением всех тропных гормо­
нов (пангипопитуитаризм). Различают идиопати­
ческий и органический варианты заболевания.

При идиопатическом варианте ЦГН признаков 
органического поражения ЦНС нет, патологиче­
ский процесс формируется на уровне гипотала­
мических структур. У мальчиков заболевание 
встречается в 2—4 раза чаще, чем у девочек.

Клиническая картина заболевания обусловлена 
дефицитом тропных гормонов и нарушением в силу 
этого функции эндокринных желез. При этом до­
минируют симптомы дефицита ГР, т. е. имеет место 
выраженная пропорциональная задержка роста. 
При отсутствии лечения рост взрослых больных не 
превышает 120 см у женщин и 130 см у мужчин. 
При рождении и в первые месяцы жизни физи­
ческое развитие детей с ЦГН не отличается от 
такового у здоровых детей. Задержка роста стано­
вится заметной на 2-м году жизни. Постепенно 
темпы роста снижаются, и после 4 лет жизни дети 
прибавляют в год не более 2—3 см. Костный 
возраст значительно отстает от хронологического.

Помимо задержки роста у детей с дефицитом 
ГР имеет место склонность к гипогликемическим 
состояниям (снижены процессы гликогенолиза). 
Гипогликемия у некоторых детей может быть пер­
вым признаком заболевания и нередко выявляется 
уже в период новорожденности.

Дефицит тиреотропного гормона у больных ЦГН 
является причиной гипотиреоза, что определяет 
комплекс характерных симптомов: психическая вя­
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лость, сухость кожных покровов, брадикардия, 
гипотония, запоры, позднее появление и поздняя 
смена зубов. Выраженный дефицит ТГ еще более 
ухудшает процессы роста и дифференцировки ко­
стей скелета у больных с ЦГН.

Дефицит гонадотропных гормонов (ГТГ) явля­
ется причиной развития гипогонадизма. У части 
мальчиков с ЦГН уже при рождении имеются 
признаки внутриутробного дефицита ГТГ: крип­
торхизм и микрофаллос. В дальнейшем у всех 
больных выявляются симптомы тяжелого гипого­
надизма: вторичные половые признаки отсутству­
ют, зоны роста остаются открытыми. Выраженный 
дефицит половых гормонов и отсутствие вслед­
ствие этого пубертатного скачка в росте у подоб­
ных детей еще более усугубляет задержку роста.

У большинства больных ЦГН имеют место де­
фицит АКТГ и гипокортицизм, однако вне стрессо­
вых ситуаций симптомы гипокортицизма у боль­
ных, как правило, не выявляются. На фоне тера­
пии тиреоидными и анаболическими препаратами 
потребность в глюкокортикоидах возрастает и мо­
гут выявляться симптомы надпочечниковой недо­
статочности, чаще — в ответ на стрессовую ситуа­
цию.

При органическом варианте ЦГН может иметь 
место повреждение гипоталамо-гипофизарной си­
стемы вследствие врожденных дефектов (аплазия 
или гипоплазия, аневризма) или деструктивных 
повреждений. Однако наиболее часто у таких боль­
ных выявляется врожденная опухоль — кранио­
фарингиома. Помимо задержки роста у больных 
с органическим вариантом ЦГН обращают на 
себя внимание выраженная неврологическая симп­
томатика, признаки повышения внутричерепного 
давления, ограничение полей зрения. По мере 
прогрессирования процесса и выпадения других 
тропных гормонов появляются симптомы гипоти­
реоза, гипокортицизма, гипогонадизма. Характе­
рен для данного варианта заболевания несахар­
ный диабет, иногда транзиторный.

При изолированном дефиците ГР другие троп­
ные гормоны выделяются в нормальных количе­
ствах, в связи с чем наблюдается более благо­
приятное течение заболевания: рост взрослых 
больных несколько выше (у женщин — 125, у 
мужчин — 145 см), симптомов гипотиреоза нет, 
половое созревание наступает обычно на 2—4 года 
позже, но протекает нормально, больные, как пра­
вило, фертильны. Костный возраст отстает от хро­
нологического, но дифференцировка костей скеле­
та нарушается в меньшей степени, чем при ЦГН. 
По окончании пубертатного периода зоны роста 
у больных закрываются.

В настоящее время известны еще три варианта 
изолированного дефицита СТГ: частичный дефи­
цит ГР, селективный дефицит ГР и психологиче­
ская карликовость.

Частичный дефицит ГР встречается примерно у 
10% больных с изолированным дефицитом ГР. 
Этот вариант заболевания характеризуется не­
полным выпадением ГР и более легким клиниче­
ским течением заболевания.

Нейросекреторная дисфункция характеризуется 
нарушением регуляции синтеза ГР и снижением 
в силу этого спонтанной секреции ГР. При этом 
может нарушаться лишь один из регуляторных 

механизмов (катехоламиновый, серотониновый 
или допаминовый).

Психологическая карликовость может иметь ме­
сто у детей из неблагополучных семей. У подоб­
ных детей развивается выраженная задержка ро­
ста, костного возраста, психического развития, 
доказано наличие дефицита ГР. При изоляции 
этих детей из неблагоприятных условий уровень 
ГР самостоятельно восстанавливается, дети начи­
нают расти, однако отставание интеллектуально­
го развития остается на всю жизнь.

Редкий вариант задержки роста — синдром Ла­
рона — обусловлен дефектом рецепторов ГР. Кли­
ническая картина у больных с подобным синдро­
мом идентична клинической картине изолирован­
ного дефицита ГР. Однако уровень ГР у боль­
ных обычно превышает нормальные показатели. 
Отсутствие эффекта ГР объясняют снижением 
уровня соматомединов (прежде всего ИФР1), 
синтез которых не повышается при введении экзо­
генного ГР. Описаны семейные случаи заболе­
вания, часто в этих семьях регистрируются кров­
ные браки.

Нельзя исключить возможность развития вари­
антов задержки роста, обусловленных также нару­
шением биологической активности ГР.

Ключевым клиническим симптомом дефицита 
ГР является выраженная пропорциональная за­
держка роста: темпы роста детей не превышают 
4 см в год, отставание в росте превышает 2 сиг- 
мальных отклонения, костный возраст значительно 
отстает от хронологического и отношение кост­
ного возраста к хронологическому составляет ме­
нее 0,9. Уровень ГР в крови (базальный и стиму­
лированный) у больных данной группы не пре­
вышает 15 мЕД/л, чаще он значительно ниже.

Помимо дефицита ГР (или нарушения механиз­
ма его действия) выраженная задержка роста у 
детей может быть обусловлена дефицитом и других 
анаболических гормонов (тиреоидных, половых, 
инсулина). Так, для гипотиреоза, гипогонадизма 
(в подростковом возрасте) и синдрома Мориака 
(у больных с тяжелым течением сахарного диа­
бета) характерна задержка роста и костного воз­
раста. Выраженная низкорослость как результат 
преждевременного закрытия зон роста всегда име­
ет место у больных с преждевременным поло­
вым созреванием любой этиологии. Высокий уро­
вень глюкокортикоидов (болезнь Иценко — Ку­
шинга), дающих катаболический эффект, также 
может быть причиной задержки роста у детей. 
Диагностика подобных вариантов задержек роста 
нетрудна, так как на первый план в клиниче­
ской картине выступают характерные симптомы 
основного эндокринного заболевания.

Сложность при дифференциальной диагностике 
этих состояний может возникнуть лишь в том 
случае, когда у больного с легким вариантом пер­
вичного врожденного гипотиреоза имеет место 
пропорциональная задержка роста и костного воз­
раста (моносимптомный вариант заболевания) и 
нет других типичных симптомов врожденного 
гипотиреоза. Особенности гормонального профиля 
этих заболеваний позволяют без труда устано­
вить правильный диагноз. Повышение уровня ТТГ 
и нормальный на фоне стимуляции уровень ГР 
(после насыщения ТГ) позволяют исключить у 
больного дефицит СТГ как причину задержки 

91



роста и установить диагноз первичного гипоти­
реоза (моносимптомный вариант).

II. Эндокринно-независимые варианты задержки 
роста

Значительно чаще у больных с задержкой роста 
признаки нарушения функции эндокринных желез 
отсутствуют, т. е. у большинства детей задержка 
роста обусловлена неэндокринными факторами.

Тяжелые соматические заболевания, в резуль­
тате которых возникают состояния длительной ги­
поксии (врожденные пороки сердца, анемия, забо­
левания легких), нарушения всасывания (целиа­
кия, муковисцидоз). Тяжелые метаболические на­
рушения (хронические заболевания печени и по­
чек), а также патология костной системы (хондро­
дистрофия, гаргоилизм и другие врожденные синд­
ромы) часто сопровождаются выраженной за­
держкой роста. При данных вариантах нанизма 
признаки первичного нарушения функции эндо­
кринных желез отсутствуют, костный возраст, как 
правило, соответствует хронологическому. На пер­
вый план выступают симптомы основного заболе­
вания, что позволяет без труда установить при­
чину задержки роста.

Примордиальный нанизм (внутриматочный, 
первичный). Особенностью данного варианта за­
держки роста является нарушение процессов роста 
с периода внутриутробной жизни. Доношенные 
новорожденные с этой патологией имеют недоста­
точную длину и массу тела. На всех этапах жизни 
дети с примордиальным нанизмом значительно от­
стают от своих сверстников в росте. Однако в 
отличие от детей с эндокринно-обусловленной за­
держкой роста костный возраст у этих детей соот­
ветствует хронологическому, пубертатный период, 
как правило, наступает в обычные сроки. Уровень 
ГР соответствует нормальным показателям. Не вы­
зывает сомнения факт, что группа детей с при­
мордиальным нанизмом гетерогенна. В этой группе 
объединяются больные по одному главному при­
знаку — нарушение процессов роста с периода 
внутриутробной жизни: генетические синдромы 
(Секкеля, Рассела — Сильвера и др.), внутрима- 
точная инфекция (краснуха, сифилис, токсоплаз­
моз, цитомегалия), «плод алкоголика» и др.

Характерным признаком синдрома Шерешев- 
ского — Тернера является выраженная задержка 
роста. При классическом варианте синдрома (ка­
риотип 45X0) рост больных не превышает 142— 
145 см, при мозаицизме (45Х0/46ХХ) рост может 
быть несколько выше.

При рождении дети с этим синдромом имеют 
нормальные показатели длины и массы тела, 
задержка роста начинает обращать на себя вни­
мание с 2—3-летнего возраста. С этого времени 
темпы роста снижаются до 2—3 см в год. Костный 
возраст, как правило, до И —12 лет соответствует 
хронологическому, в дальнейшем из-за выражен­
ного гипогонадизма отстает от хронологического. 
При классическом варианте заболевания вторич­
ные половые признаки отсутствуют, при мозаи­
цизме — могут быть выражены в разной степени. 
Большое количество характерных диспластиче- 
ских симптомов, отрицательный или низкий про­
цент полового хроматина подтверждают диагноз.

Синдром Шерешевского — Тернера — наиболее 

частая (~20—30 %) причина задержки роста у 
девочек.

У мальчиков с задержкой роста наиболее часто 
имеет место конституциональная задержка роста 
и полового созревания (синдром позднего пубер­
тата) или семейная низкорослость.

Конституциональная задержка роста и полового 
созревания — синдром позднего пубертата — ха­
рактеризуется особенностями роста и развития 
наследственного характера.

Обычно родители и/или ближайшие родствен­
ники этих детей имеют те же особенности раз­
вития. Так, длина и масса тела при рождении 
не отличаются от таковых у здоровых детей. Наи­
более низкие показатели темпов роста имеют место 
в первые годы жизни и, следовательно, наиболее 
выраженная задержка роста наблюдается у детей 
в возрасте 3—4 лет. С 4—5 лет темпы роста 
восстанавливаются (5—6 см в год), однако, имея 
исходно низкий рост, дети остаются в школьном 
возрасте низкорослыми. Костный возраст несколь­
ко (в среднем на 2 года) отстает от хронологиче­
ского. Этим обстоятельством можно объяснить 
позднее вступление в пубертат: обычно половое 
развитие и, следовательно, пубертатный скачок 
в росте запаздывают у этих детей на 2—4 года. 
В связи с этим подростки с синдромом позднего 
пубертата резко отстают в своем развитии от 
сверстников. Позднее вступление в пубертат в дан­
ном случае следует признать благоприятным фак­
тором, так как оно позволяет пациентам с по­
добными особенностями конституционального раз­
вития иметь в конечном итоге нормальный рост. 
При проведении дифференциальной диагностики 
вариантов задержки роста у мальчиков следует 
помнить, что около 80 % подростков с задержкой 
роста и полового развития имеют эту конститу­
циональную особенность роста и развития.

Семейная низкорослость. Среди родственников 
детей с подобным вариантом задержки роста всег­
да имеются низкорослые. При рождении дети 
имеют нормальные показатели роста и массы тела, 
но темпы роста после 3—4 лет составляют 2— 
4 см в год. Принципиальным является то, что 
костный возраст этих детей обычно соответствует 
хронологическому и, следовательно, вступление 
детей в пубертат соответствует нормальным сро­
кам. Данное обстоятельство является причиной 
низкорослости взрослых пациентов с этими особен­
ностями развития. Нельзя исключить, что причи­
ной семейной низкорослости являются конститу­
циональные особенности синтеза и секреции ГР.

На основании изложенных данных классифи­
кация нанизма у детей может быть представлена 
следующим образом.

КЛАССИФИКАЦИЯ ЗАДЕРЖКИ РОСТА У ДЕТЕЙ

1. Эндокринно-зависимые варианты
1.1. Дефицит ГР
1.1.1. ЦГН
1.1.1.1. Идиопатический вариант (пангипопитуи­

таризм )
1.1.1.2. Органический вариант
1.1.2. Изолированный дефицит ГР
1.1.2.1. Значительный дефицит ГР
1.1.2.2. Частичный дефицит ГР
1.1.2.3. Нейросекреторная дисфункция
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1.1.2.4. Психологическая карликовость
1.1.3. Синдром Ларона
1.2. Дефицит ТГ
1.2.1. Гипотиреоз
1.2.2. Моносимптомный вариант врожденного

первичного гипотиреоза
1.3. Дефицит инсулина
1.3.1. Синдром Мориака, Нобекура
1.4. Дефицит половых гормонов
1.4.1. Первичный гипогонадизм
1.4.2. Вторичный гипогонадизм
1.5. Избыток половых гормонов
1.5.1. Преждевременное половое созревание

(после окончания полового созревания)
1.6. Избыток глюкокортикоидов
1.6.1. Болезнь Иценко — Кушинга
2. Эндокринно-независимые варианты
2.1. Соматогенно-обусловленные

Врожденные и приобретенные заболева­
ния, сопровождающиеся:

2.1.1. хронической гипоксией
2.1.2. хронической анемией
2.1.3. нарушением процессов всасывания
2.1.4. нарушением функции почек
2.1.5. нарушением функции печени
2.2. Патология костной системы
2.3. Генетические и хромосомные синдромы
2.3.1. Примордиальный нанизм
2.3.2. Синдром Шерешевского — Тернера

3. Конституциональные особенности физиче­
ского развития

3.1. Синдром позднего пубертата
3.2. Семейная низкорослость

Итак, задержка роста у детей — состояние гете­
рогенное. Наиболее выраженные формы заболе­
вания обусловлены дефицитом ГР. В прошлом 
больные с дефицитом ГР были наиболее беспер­
спективными в плане лечения. В настоящее вре­
мя ситуация изменилась. Именно эта группа детей 
на фоне заместительной гормональной терапии 
рекомбинантным человеческим ГР дает наиболее 
выраженную прибавку в росте. Более того, извест­
ны случаи нормализации роста у больных на фоне 
длительной заместительной гормональной тера­
пии. В связи с этим дифференциальная диагности­
ка нанизма, выявление детей с дефицитом ГР, 
т. е. отбор больных для лечения препаратом, 
является очень актуальной задачей современной 
клинической эндокринологии.
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