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Ââåäåíèå 
До 1985 г. гормон роста (ГР) полу-
чали из экстрактов гипофиза че-
ловека, и из-за небольшого коли-
чества его применение ограничи-
валось выраженным дефицитом ГР
у детей. С увеличением доступнос-
ти препаратов ГР благодаря техно-
логии рекомбинантной ДНК стало
возможным оптимизировать ле-
чение пациентов с дефицитом ГР,
а также оценить его эффектив-
ность при ряде других заболеваний.
В настоящее время лечение ГР одоб-
рено у пациентов с синдромом Ше-
решевского-Тернера (далее — синд-
ром Тернера), хронической почеч-
ной недостаточностью, синдромом
Прадера-Вилли, синдромом Нунан,
недостатком гена SHOX (ген низко-
рослости, содержащий гомеобокс),
низкорослых детей, рожденных с
малым ростом для собственного
срока гестации, и детей с идиопа-
тической низкорослостью. В дан-
ной статье представлен обзор при-
менения ГР при этих состояниях. 

Ñèíäðîì Òåðíåðà
Синдром Тернера — наиболее час-
тая хромосомная патология у жен-

щин, встречающаяся с частотой
примерно 1:2000–2500 живорож-
денных и являющаяся основной
причиной низкорослости у дево-
чек. Заболевание вызвано отсутст-
вием или наличием структурных
аномалий одной из Х-хромосом.
Для синдрома характерны низко-
рослость, гипергонадотропный ги-
погонадизм и мягкая скелетная
дисплазия. Задержка роста обыч-
но начинается в пренатальном пе-
риоде, и в первые годы жизни наб-
людается прогрессирующее сни-
жение коэффициента стандартно-
го отклонения (SDS) роста [1, 2]. 

Возможно, что причина низко-
рослости у девочек с синдромом
Тернера многофакторна. Недавние
исследования свидетельствуют, что
потеря функции одного из аллелей
гена SHOX, расположенного на
псевдоаутосомной области поло-
вых хромосом, является одной из
ведущих причин [3]. В этой связи
было показано, что деформация
костей кисти и запястья у девочек
с синдромом Тернера и пациентов с
гаплонедостаточностью SHOX оди-
наковая [4]. Конечный рост у неле-
ченых девочек с синдромом Тер-

нера приблизительно на 20 см ни-
же, чем у здоровых сверстниц [2].

Лечение низкорослости при синд-
роме Тернера было одним из пер-
вых одобренных показаний к приме-
нению ГР. Множество исследова-
ний доказали его эффективность в
повышении темпов роста и конеч-
ного роста при этом заболевании
[5]. По результатам первого конт-
ролируемого рандомизированного
исследования, продолжающегося до
достижения конечного роста, сред-
няя прибавка роста в группе лече-
ния составила 7,2 см [6]. В этом ис-
следовании препараты ГР в дозе
0,3 мг/кг в неделю получали 61 па-
циент в возрасте 8–12 лет на про-
тяжении в среднем 5,7 лет. В более
позднем исследовании применения
ГР у 27 девочек среднего возраста
8,4 года в дозе 0,1 мг/кг три раза в
неделю в течение в среднем 7,4 го-
да прибавка роста составила около
5 см в группе лечения [7]. В оба ис-
следования были включены девоч-
ки среднего и старшего возраста в
то время, когда низкий рост для них
уже был значимой проблемой.
Другие исследования показали, что
начало лечения ГР до 4 лет норма-
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êîãíèòèâíûå ôóíêöèè. Ñóäÿ ïî âñåìó, ïðè ëþáîì ïîêàçàíèè ðåçóëüòàò ëå÷åíèÿ ÃÐ çàâèñèò îò äîçû ïðåïàðàòà è ïðîäîëæèòåëüíîñòè
òåðàïèè. Â öåëîì ëå÷åíèå ÃÐ ïðè ëþáîì ïîêàçàíèè áåçîïàñíî è íå ñîïðîâîæäàåòñÿ ñåðüåçíûìè ïîáî÷íûìè ýôôåêòàìè.



лизует конечный рост [8]. Однако
данных о долгосрочной эффектив-
ности и безопасности раннего на-
чала применения ГР у девочек с
синдромом Тернера до сих пор не-
достаточно. Рекомендованная до-
за ГР у девочек с синдромом Тер-
нера (0,035–0,050 мг/кг в день) вы-
ше, чем таковая при дефиците ГР.
В целом, профиль безопасности
лечения ГР хороший, так как до
сих пор не выявлено серьезных по-
бочных эффектов, связанных с ле-
чением [5]. Однако рекомендовано
регулярное исследование концент-
рации инсулиноподобного факто-
ра роста 1 (ИФР-1) и состояния уг-
леводного обмена [2].

Анаболические стероиды также
широко применяются для улучше-
ния роста девочек с синдромом
Тернера [2]. В двух недавно прове-
денных в Европе исследованиях
было показано, что добавление ок-
сандролона к лечению ГР приводит
к бoльшей прибавке роста, чем
при монотерапии ГР [9, 10]. В гол-
ландском исследовании в резуль-
тате применения комбинации ГР
(0,045 мг/кг в день) и оксандроло-
на (0,03 мг/кг в день) средняя при-
бавка роста оказалась на 2,3 см
больше, чем при применении толь-
ко ГР [9]. Сообщалось о небольшой
задержке развития молочных же-
лез в группе лечения ГР с оксанд-
ролоном. По результатам британс-
кого исследования добавление ок-
сандролона (0,05 мг/кг в день) при-
вело к увеличению конечного
роста в среднем на 4,5 см по срав-
нению с группой монотерапии ГР
(0,05 мг/кг в неделю, ежедневные
инъекции) [10]. Ни о каких побоч-
ных эффектах лечения не сообща-
лось в этом исследовании. 

Девочки с синдромом Тернера в
связи с овариальной недостаточ-
ностью почти всегда нуждаются в
заместительной терапии эстрогена-
ми. До недавнего времени обычной
практикой было начинать лечение
эстрогенсодержащими препарата-
ми в среднем подростковом воз-
расте для предотвращения умень-
шения конечного роста в результа-
те опосредованного эстрогенами
закрытия эпифизарных зон роста.
До сих пор ученые не пришли к
единому мнению по этому вопро-

су. Quigley et al. показали, что
применение низкодозированных
препаратов эстрогенов у девочек с
8 лет не изменяет показатели ко-
нечного роста по сравнению с мо-
нотерапией ГР [11]. Другие иссле-
дования свидетельствуют, что ле-
чение ГР и эстрогенами, иници-
ированное около 12 лет, приводит
к нормализации конечного роста
[11, 12]. Однако в рандомизиро-
ванном двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании,
проведенном в Великобритании, 
в группе лечения эстрогенами с 
14 лет средняя прибавка роста сос-
тавила на 3,8 см больше, чем в
группе девочек, получавших лече-
ние с 12 лет [10]. По данным недав-
но проведенного исследования,
минимальные дозы эстрогенов,
назначаемые с 5 лет, оказывают
положительный эффект не только
на рост, но и на другие клиничес-
кие параметры [7]. В этом двойном
слепом плацебо-контролируемом
исследовании эстрогены в комби-
нации с ГР ежедневно вводили в
дозе 25 нг/кг девочкам в возрасте
от 5 до 8 лет и в дозе 50 нг/кг де-
вочкам в возрасте от 8 до 12 лет.
Начиная с пубертата пациентки в
этих группах получали замести-
тельную терапию эстрогенами в
режиме постепенного увеличе-
ния дозы. Третья группа получа-
ла только плацебо, а четвертая —
только ГР. Средний конечный
рост у девочек в группах лечения
эстрогенами и ГР был на 0,37
SDS выше, чем в группе моноте-
рапии ГР.

Õðîíè÷åñêàÿ ïî÷å÷íàÿ
íåäîñòàòî÷íîñòü

У большинства детей с хрони-
ческой почечной недостаточнос-
тью (ХПН) низкий рост и снижен-
ные темпы роста обычно не нор-
мализуются с помощью диализа.
Причиной этого является комби-
нация нескольких факторов. Сре-
ди них наиболее важными явля-
ются алиментарная недостаточ-
ность, дисфункция оси ГР/ИФР-1
и терапия кортикостероидами
[12]. По результатам нескольких
исследований доказано, что лече-
ние ГР повышает темпы роста и
ожидаемый рост детей с хрони-

ческой болезнью почек [13]. В ис-
следовании Haffner et al. 38 детей
изначально допубертатного воз-
раста с ХПН (средний возраст 
10,4 ± 2,2 года; средний рост на 
3,1 ± 1,2 SD ниже нормального) в
течение в среднем 5,3 лет получа-
ли ГР в дозе 0,33 мг/кг в неделю
[14]. Их данные сравнивались с по-
казателями 55 детей с ХПН, ис-
ходно сопоставимых по возрасту и
другим критериям. Средний дос-
тигнутый к концу исследования
рост в группе лечения ГР составил
165 см у мальчиков и 156 см у де-
вочек. Средний конечный рост
детей в группе лечения ГР был на
1,6 ± 1,2 SD ниже нормального,
что было на 1,4 SD выше расчет-
ного в начале (р < 0,001). Напро-
тив, рост в конце исследования
детей, не получавших ГР, был на
2,1 ± 1,2 SD ниже нормального и
на 0,6 SD ниже расчетного в нача-
ле работы (р < 0,001). 

В крупном исследовании с учас-
тием 240 пациентов с хроничес-
кой болезнью почек, получавших ле-
чение ГР в средней дозе 0,30 мг/кг
в неделю (KIGS (Международная
база данных роста, компания
Pfizer): 45 % на консервативной те-
рапии, 28 % на диализе, 27 % не-
посредственно после транспланта-
ции почки), конечный рост был в
пределах нормальных показателей
в 40 % случаев [15]. По представ-
ленным данным у пациентов на
диализе или с выраженной заде-
ржкой пубертата был наименее
благоприятный результат. База
данных KIGS также была исполь-
зована для построения расчетной
модели для оценки клинического
ответа на лечение в течение перво-
го года [16]. Согласно этой модели
факторами, определяющими 37 %
вариабельности воздействия лече-
ния на рост, были: возраст начала
лечения, SDS веса, заболевание по-
чек, скорость клубочковой фильт-
рации в начале лечения и доза ГР.
Рекомендованная доза ГР для ле-
чения задержки роста у детей с
ХПН составляет 0,05 мг/кг в день.

Ñèíäðîì Ïðàäåðà-Âèëëè
Синдром Прадера-Вилли — это
редкое генетическое заболевание,
характеризующееся мультисистем-

Êëèíè÷åñêèå îáçîðû â ýíäîêðèíîëîãèè � ôåâðàëü 2015 � № 1

Ïðèìåíåíèå ãîðìîíà ðîñòà ó äåòåé áåç äåôèöèòà ãîðìîíà ðîñòà

47



ными аномалиями, включая ги-
потонус, гиперфагию и избыточ-
ную прибавку веса, маленький
размер кистей и стоп, гипогона-
дизм, низкий рост, задержку об-
щего развития и когнитивные
расстройства. У детей с синдро-
мом Прадера-Вилли также часто
встречается центральное или
обструктивное нарушение дыха-
ния во сне [17]. Распространен-
ность синдрома около 1 на 25 тыс.
живорожденных. Заболевание
возникает в результате делеции
участка хромосомы 15, унаследо-
ванной от отца, материнской од-
нородительской дисомии, дефек-
тов импринтинга или хромосом-
ных транслокаций [17]. 

Многие из характерных при
синдроме Прадера-Вилли явлений
напоминают таковые при дефици-
те ГР, включая низкий рост, мы-
шечную силу и изменение состава
тела. Приблизительно у 80 % де-
тей с синдромом Прадера-Вилли
наблюдается дефицит ГР, наруше-
ние его секреции в ответ на раз-
личные стимулы [18] и снижение
спонтанной секреции ГР [19]. Сы-
вороточная концентрация ИФР-1
также снижена у большинства де-
тей [20]. 

Применение ГР у детей с синд-
ромом Прадера-Вилли перспек-
тивно в отношении увеличения
роста и нормализации состава те-
ла. Контролируемые исследования
показали, что препараты ГР у де-
тей с синдромом Прадера-Вилли
увеличивают рост, улучшают сос-
тав тела, мышечную силу [21, 22] и
оказывают положительный эф-
фект на когнитивные функции
[23]. Недавно было опубликовано
руководство по лечению ГР паци-
ентов с синдромом Прадера-Вилли
[24]. Противопоказаниями к нача-
лу лечения ГР являются выражен-
ное ожирение, плохо контролиру-
емый диабет, нелеченое апноэ во
сне тяжелой степени, рак, актив-
ный психоз. Лечение может быть
начато с двухлетнего возраста, до
развития ожирения, хотя некото-
рые авторы считают возможным
начинать его в период с 4 до 6-ме-
сячного возраста [25]. 

Среди детей с синдромом Пра-
дера-Вилли и выраженным ожире-

нием, получавших препараты ГР,
было зафиксировано несколько
внезапных смертей [24]. У таких
пациентов лечение может быть
инициировано только после поли-
сомнографического исследования
[24]. Терапию следует начинать с
ежедневной дозы 0,5 мг/м2 с пос-
ледующей коррекцией до реко-
мендованной дозы 1,0 мг/м 2

(0,035 мг/кг ежедневно). Уровни
ИФР-1 должны поддерживаться в
пределах нормальных значений.
Внимательный контроль за безо-
пасностью и эффективностью
лечения ГР детей с синдромом
Прадера-Вилли является обяза-
тельным [24]. 

Ñèíäðîì Íóíàí
Синдром Нунан — это аутосомно-
доминантное заболевание, которое
встречается с частотой 1:1000–1:2500
живорожденных [26]. Клиничес-
кая картина включает раннее рас-
стройство питания, характерные
изменения черт лица, поражение
сердца (стеноз клапана легочной
артерии или гипертрофическая
кардиомиопатия), деформацию
грудной клетки и позвоночника и
нерезко выраженную умствен-
ную отсталость. Приблизительно
у 50–70 % пациентов с синдромом
Нунан наблюдается низкий рост.
Средний рост во взрослом возрас-
те варьирует от 145 до 162,5 см у
мужчин и от 135 до 151 см у жен-
щин [27]. 

Синдром Нунан возникает в ре-
зультате мутаций в генах, кодиру-
ющих белки пути сигнальной
трансдукции RAS-MAPK [28]. Око-
ло 30–60 % случаев синдрома Ну-
нан вызвано мутациями гена
PTPN11, который кодирует белок
тирозин фосфатаза SHP2 [28]. Бы-
ли описаны также мутации в ге-
нах KRAS, RAF1, SOS1, NRAS и
SHOC2. Однако не у всех пациен-
тов с синдромом Нунан имеется
поддающаяся идентификации му-
тация. 

Низкорослость наиболее часто
встречается у пациентов с мутаци-
ями в гене PTPN11. Это может
быть связано с тем, что рецептор-
ный белок тирозин фосфатаза
SHP2 участвует в передаче сигна-
ла от ГР. В некоторых исследова-

ниях сообщалось о слабом клини-
ческом ответе на лечение ГР и
снижение сывороточных конце-
нтраций ИФР-1 у пациентов с му-
тациями в гене PTPN11 [29], тогда
как в других продемонстрировано
увеличение роста после длитель-
ного лечения детей с синдромом
Нунан как с наличием, так и 
с отсутствием мутаций в гене
PTPN11 [30]. 

Применение ГР у пациентов с
синдромом Нунан недавно было
одобрено Управлением по контро-
лю за продуктами и лекарства-
м и  ( F D A  —  F o o d  a n d  D r u g
Administration) в США. Результа-
ты проведенных исследований
свидетельствуют, что краткосроч-
ная терапия ГР повышает тем-
пы роста [31]. В обзоре Dahlgren
представлены данные конечного
роста пациентов с синдромом Ну-
нан, у которых прибавка роста в
ходе лечения составила 0,6–2,0
SDS [32]. Romano et al. опублико-
вали результаты ретроспективного
исследования с участием 65 паци-
ентов с синдромом Нунан из базы
данных Национального объеди-
ненного исследования роста в
США, получавших лечение ГР в
средней дозе 0,047 мг/кг в день в
среднем в течение 5,6 года [33].
Среднее превышение роста в кон-
це исследования, близкого к конеч-
ному, оказалось выше ожидаемого
роста на 10,9 ± 4,9 и 9,2 ± 4,0 см 
у мужчин и женщин соответ-
ственно. В представленных иссле-
дованиях доза ГР варьировала от
0,035 до 0,066 мг/кг в день, и ре-
зультаты зависели от дозы и про-
должительности терапии. Ни о ка-
ких побочных эффектах, связан-
ных с лечением ГР, не сообщалось.
Тем не менее до сих пор недоста-
точно контролируемых исследова-
ний, изучавших лечение ГР при
синдроме Нунан. Применение ГР
при этом заболевании до сих пор
не одобрено в Европе. 

Äåôèöèò ãåíà SHOX
Ген SHOX расположен на псевдоа-
утосомной области половых хро-
мосом. Гаплонедостаточность или
полное отсутствие функции гена
SHOX приводит к атипичной про-
лиферации и дифференцировке
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хондроцитов, в результате чего
возникает задержка роста длин-
ных костей начиная с эмбриональ-
ного периода и вплоть до последу-
ющих периодов внутриутробной
и постнатальной жизни [34]. Де-
фицит гена SHOX выявлен при
ряде заболеваний, включая синд-
ром Лери-Вейля, мезомелическую
дисплазию Лангера, синдром Тер-
нера, и у детей с идиопатической
низкорослостью [3]. Интересно,
что у девочек допубертатного воз-
раста с синдромом Тернера и у де-
тей с изолированным дефицитом
гена SHOX обнаружено одинако-
вое строение лучевой кости [4]. 

По результатам двухлетнего
рандомизированного клиническо-
го исследования терапия ГР в дозе
0,05 мг/кг в день привела к повы-
шению роста пациентов с дефици-
том гена SHOX [35]. В более позд-
нем исследовании 57 % пациентов
с дефицитом гена SHOX (n = 28) и
32 % пациентов с синдромом Тер-
нера в результате лечения ГР в те-
чение в среднем 6–7 лет достигли
конечного роста выше, чем –2 SD
[36]. Лечение не повлияло на поло-
вое созревание, и не сообщалось
ни о каких ассоциированных с ГР
побочных эффектах.

Ðîæäåííûå ñ ìàëûì 
ðîñòîì äëÿ ñîáñòâåííîãî
ñðîêà ãåñòàöèè
Дети, рожденные с малым ростом
к сроку гестации, т. е. с весом/
длиной менее 2 SD для собствен-
ного гестационного периода, име-
ют риск низкого роста во взрос-
лом возрасте. Хотя большинство
из них наверстывают рост в пер-
вые 2–3 года жизни, около 10 %
будут постоянно иметь низкий
рост [37, 38]. 

Было опубликовано несколько
исследований по применению ГР у
детей, рожденных с малым рос-
том. В результате органами госуда-
рственного регулирования и конт-
роля США в 2001 г. было одобрено
назначение ГР в дозе 0,07 мг/кг в
день детям, рожденным с малым
ростом, которые не наверстали
рост к двум годам жизни. Годом
позже в Европе было также
р а з решено лечение ГР в дозе
0,035 мг/кг в день после достиже-

ния четырехлетнего возраста.
С того времени было опубликова-
но более 30 исследований [39],
четыре из которых были контро-
лируемыми [40–43]. В рандоми-
зированном исследовании van
Pareren et al. проводили лечение
ГР в двух группах детей, рожден-
ных с малым ростом, 28 и 26 чело-
век (средний возраст 8 лет) в дозах
0,033 мг/кг в день и 0,067 мг/кг в
день соответственно в течение 7,9
и 7,5 лет [40]. Конечный рост был
на 1,2 и 1,4 SDS соответственно
выше, чем в контрольной группе.
Carel et al. применяли ГР у 102 па-
циентов в возрасте 12,7 лет в дозе
0,067 мг/кг в день в течение в
среднем 2,7 года [41]. Конечный
рост был на 1,1 SDS выше, чем в
контрольной группе. В исследова-
нии Dahlgren et al. представлены
результаты 77 пациентов в возрас-
те 10,7 лет, получавших ГР в дозе
0,033 мг/кг в день в течение
5,5–8,8 года [42]. Средний конеч-
ный рост был на 0,6 SDS выше,
чем у нелеченых пациентов. Они
также сообщили, что конечный
рост был значительно выше (на 0,4
SDS) у пациентов, лечение кото-
рых было начато на два года поз-
же наступления пубертатного пе-
риода. Van Dijk et al. лечили ГР 
37 пациентов в возрасте 8,5 лет в
дозе 0,033–0,066 мг/кг в день в те-
чение 7,3 года [43]. Конечный рост
в группе лечения был на 1,2 SDS
выше, чем в контрольной группе.
Maiorana и Cianfarani в результате
проведенного метаанализа заклю-
чили, что среди 391 ребенка,
включенного в четыре контроли-
руемых исследования, конечный
рост в группе лечения превысил
таковой в группе контроля на 0,9
SDS при отсутствии значимых раз-
личий между двумя режимами
разных доз [39]. Клинический от-
вет на терапию зависит от дозы,
возраста и роста в начале лечения
и среднего роста родителей [39].
Лечение ГР также оказывает поло-
жительный эффект на состав те-
ла, минеральную плотность кос-
тей и мышечную функцию [44].
До сих пор не сообщалось о побоч-
ных эффектах лечения ГР детей,
рожденных с малым ростом для
собственного срока гестации [43].

Учитывая данные об ограничен-
ной эффективности препаратов
ГР, назначенных в начале пубер-
татного периода [42], Lern et al.
изучали влияние ГР и аналога го-
надотропин-рилизинг гормона в
рандомизированном клиническом
исследовании [45]. Они сделали
вывод, что у детей, рожденных с
малым ростом и имеющих низкий
рост к моменту наступления пу-
бертатного периода, может быть
эффективным комбинированное
лечение ГР и гонадолиберином. 

Èäèîïàòè÷åñêàÿ 
íèçêîðîñëîñòü
Согласно последнему консенсусу
идиопатическая низкорослость
определена как состояние, при ко-
тором рост индивидуума более
чем на 2 SDS ниже соответствую-
щего данному возрасту, полу и по-
пуляции среднего роста без приз-
наков системной, эндокринной,
алиментарной или хромосомной
патологии [46]. Идиопатическая
низкорослость представляет собой
гетерогенную группу детей с
конституциональной задержкой
роста, пубертата, семейной низко-
рослостью и детей, причины низ-
кого роста у которых не определе-
ны. Дети с идиопатической низко-
рослостью рождаются с нормаль-
ным весом.

Ряд исследований показал, что
краткосрочный курс терапии ГР
(6–12 месяцев) увеличивает темпы
роста у большинства детей [47].
Прибавка в росте в течение перво-
го года лечения напрямую зависит
от дозы ГР, частоты еженедельных
инъекций и находится в обратной
связи с показателем темпов роста
до лечения [47]. На сегодняшний
день более 20 исследований свиде-
тельствуют о достижении близко-
го к конечному или конечного
роста у детей с идиопатической
низкорослостью в результате лече-
ния ГР [48]. Только три из них —
рандомизированные и контроли-
руемые [49–51]. McCaughey et al.
представили результаты рандоми-
зированного клинического иссле-
дования с участием 10 девочек низ-
кого роста в возрасте 6,2 ± 0,4 лет,
получавших лечение ГР в течение
в среднем 6,2 года в дозе 0,06 мг/кг
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в день [49]. Средний рост в конце
исследования в группе лечения
оказался на 7 см выше, чем в конт-
рольной группе, и достиг расчет-
ных на основе генетических дан-
ных значений, тогда как в конт-
рольной группе только 38 % де-
вочек выросли до расчетного
уровня. По данным Leshek et al.,
средний конечный рост у 22 детей
с идиопатической низкорослостью
в возрасте 12,5 ± 1,6 года, получав-
ших лечение ГР в дозе 0,22 мг/кг
в неделю (разделенную на три
инъекции в неделю) в течение 4,4 ±
1,6 года, был на 0,5 SDS выше, чем
в контрольной группе [50]. В иссле-
довании Albertsson-Wikland et al.
средний конечный рост у 49 детей
с идиопатической низкорослостью
среднего возраста 11,5 ± 1,3 года,
получавших лечение ГР в дозе
0,033–0,067 мг/кг ежедневно, был
на 0,6 SDS выше, чем в контроль-
ной группе [51]. Во всех исследова-
ниях наблюдалась большая вариа-
бельность индивидуального клини-
ческого ответа на лечение [48–51].
Обозначен ряд факторов, позволя-
ющих предположить исход лече-
ния. Среди них возраст начала
лечения (чем моложе, тем эффек-
тивнее), рост в начале лечения
(чем выше, тем лучше), выражен-
ность клинического ответа в тече-
ние первого года, доза ГР и сред-
ний возраст родителей [47, 48–51].
Результаты контролируемых ис-
следований до конечного роста у
детей с идиопатической низкорос-
лостью были недавно проанализи-
рованы в метаанализе [52]. Проде-
монстрировано, что рост во взрос-
лом возрасте у детей, получавших
лечение ГР, превышает конечный
рост детей в контрольной груп-
пе со средней разницей 0,65 SDS
(около 4 см). В целом ГР у детей
с идиопатической низкорослостью
имеет благоприятный профиль бе-
зопасности, аналогичный таковому
у пациентов с дефицитом ГР [53].

Âûâîäû
Лечение ГР показано пациентам 
с дефицитом ГР и при некоторых
состояниях, не сопровождающих-
ся дефицитом ГР, включая синд-
ром Тернера, ХПН, синдром Пра-
дера-Вилли, низкорослым детям,

рожденным с малым ростом и па-
циентам с дефицитом гена SHOX.
FDA также одобрило применение
ГР у детей с синдромом Нунан и
идиопатической низкорослостью.
Имеющиеся данные свидетель-
ствуют, что лечение ГР эффектив-
но при всех вышеперечисленных
состояниях, так как повышает ко-
нечный рост, улучшает состав
тела и костный метаболизм. Одна-
ко клинический ответ на лечение
отличается высокой вариабель-
ностью и сложно прогнозируем.
Таким образом, при решении воп-
роса о лечении ГР конкретного ре-
бенка необходимо принимать во
внимание все возможные клини-
ческие, психосоциальные и аксио-
логические аспекты. Клиничес-
кий ответ на лечение ГР, по-види-
мому, в основном зависит от воз-
раста начала лечения и дозы ГР.
Опыт применения рекомбинант-
ного ГР в течение около 30 лет по-
казал хороший профиль безопас-
ности с отсутствием заявленных
побочных эффектов при каком-
либо из вышеперечисленных по-
казаний. 
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