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Особенности  гормональной рег уляции постнатального роста  
в первом полугодии жизни у детей, родившихся  
с задержкой внутриутробного развития
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Известно, что дети, родившиеся с задержкой внутриутробного развития (ЗВУР), имеют высокий риск развития от-
даленных гормонально-метаболических нарушений. Целью данного исследования является изучение механизмов 
постнатального роста в первом полугодии жизни у детей, родившихся с ЗВУР. Проспективно обследовано 40 детей, 
родившихся с ЗВУР (I группа): 24 ребенка с асимметричным типом ЗВУР (подгруппа 1a) и 16 детей с симметричным 
типом ЗВУР (подгруппа 1б). 17 детей составили контрольную группу (II группа). Определение уровней соматотроп-
ного гормона (СТГ), инсулиноподобного фактора роста-1 (IGF-1) в крови и оценка инсулиновой чувствительности 
тканей (показатель НОМА-IR) проводились в возрасте 3 и 6 месяцев. У большинства детей подгруппы 1а и подгруп-
пы 1б в первые 3 месяца жизни отмечен «ростовой скачок» (РС) по массе и/или росту в 2 и более центильных кори-
дорах. В возрасте 3 месяцев в основной группе не выявлено различий по значениям IGF-1, СТГ и HOMA-IR в крови 
между детьми с РС и без такового. Наиболее высокие значения IGF-1, СТГ и показателя HOMA-IR отмечены у детей 
с ЗВУР по типу гипостатуры (подгруппа 1б), совершивших РС. Эти показатели были достоверно выше в сравнении 
с детьми с ЗВУР по типу гипотрофии, показавшими РС (подгруппа 1а), по уровню IGF-1 (в 2 раза) и СТГ (в 4 раза). 
И,  что интересно, по всем показателям (IGF-1 и СТГ, НОМА) достоверно выше в сравнении с группой контроля. 
В период от 3 до 6 месяцев у 77 % детей с РС отмечено замедление темпов роста, что сопровождалось снижением 
уровней IGF-1 и HOMA-IR в сравнении с показателями в 3 месяца. У детей, так и не совершивших ростовой скачок 
и сохранивших низкий темп роста, уровень гормонов в возрасте 6 месяцев не снижался. Выявленные особенности 
могут служить основой для развития метаболических нарушений в дальнейшей жизни.
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This article is devoted to the investigation hormonal mechanisms of postnatal growth from birth to age six months in 
small for gestational age children (SGA) with asymmetrical and asymmetrical IUGR. The IGF-1 and GH levels, insulin 
sensitivity (by homeostasis model assessment (HOMA-IR)) were measured blood at 3 and 6 months of age. The prospec-
tive study includes 40 SGA infants (group 1) — 24 — with asymmetrical (1a) and 16 with symmetrical IUGR babies (1b) 
and 17 appropriate for gestational age (AGA) infants (group 2). Most SGA infants showed rapid, or “catch-up” postnatal 
growth. Symmetrical IUGR infants with “catch-up” growth had higher IGF-1 and growth GH levels at 3 month of age than 
asymmetrical IUGR with “catch-up” growth (p < 0,05). From 3 to 6 months of age 77 % of infants with “catch-up” growth 
showed retardation of growth velocity. At 6 month of age SGA infants with “catch-up” growth had lower IGF-1, GH blood 
levels and HOMA-IR than at 3 months of age (p < 0,05). Infants without “catch-up” growth had similar hormone levels at 
3 and 6 months of age. We suppose, that these changes of “GH — IGF-1” axis and insulin sensitivity at age 3 and 6 months 
in SGA infants are the mechanisms, which promote the postnatal growth. It can be assumed that the same mechanisms 
may underlie metabolic disorders in later life.
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Введение
Известно, что основными факторами, влияющи-

ми на рост плода и ребенка в раннем постнатальном 
периоде, являются достаточное обеспечение пита-
тельными веществами и адекватная секреция гормо-
нов, непосредственно регулирующих рост (прежде 
всего инсулиноподобный фактор роста‑1 (IGF‑1), 
инсулин и в меньшей степени соматотропный гор-
мон (СТГ)) [1, 2]. Процессы внутриутробного 
и младенческого роста тесно связаны с процессами 
метаболизма глюкозы. IGF‑1, инсулин и СТГ — ​это 
гормоны, одновременно влияющие и на рост, и на 
метаболизм глюкозы, находясь в  сложном взаимо-
действии друг с другом.

Инсулин играет ключевую роль в  активизации 
роста прежде всего посредством усиления секре-
ции IGF‑1 [3, 4]. IGF‑1 стимулирует пролифера-
цию клеток всех тканей, обладая выраженным ан-
тиапоптотическим эффектом. В  периферических 
тканях IGF‑1 является основным посредником 
действия соматотропного гормона (СТГ). В много-
численных исследованиях показано, что у  детей, 
родившихся с  задержкой внутриутробного раз-
вития (ЗВУР), уровень IGF‑1 в пуповинной крови 
снижен [5–8].

Секреция IGF‑1 как внутриутробно, так и в мла-
денческом возрасте в  значительной степени зави-
сит от достаточности поступления питательных 
веществ и  секреции инсулина развивающимся 
островковым аппаратом поджелудочной желе-
зы  [4,  9]. Несмотря на то что СТГ является глав-
ным регулятором роста, его влияние на рост плода, 
а также на рост в раннем постнатальном периоде 
ограниченно. Это связано прежде всего с  малым 
количеством рецепторов к СТГ в эти периоды. Ко-
личество рецепторов к СТГ начинает увеличивать-
ся с 6 месяцев жизни, и его влияние на процессы 
роста возрастает [10, 11].

По данным литературы, большинство детей, ро-
дившихся с ЗВУР, в течение первых двух лет жизни 
ликвидируют отставание в росте и возвращаются на 
свою генетически детерминированную кривую ро-
ста. Повышенная скорость увеличения длины и/или 
массы тела (так называемый «ростовой скачок», 
catch-up growth) отмечается у 80–85 % детей, рож-
денных с ЗВУР, особенно в первые 6 месяцев жизни, 
и обычно завершается к 2 годам [12, 13].

Впервые термин «ростовой скачок» (catch-
up growth) ввели J.P.G. Williams, J.M. Tanner et al. 
(1974), описывая в  экспериментальных исследова-

ниях феномен ускоренного роста у крыс после пе-
риода задержки роста [14].

В настоящее время активно изучается роль из-
менений в  оси СТГ  — ​IGF‑1 и  инсулиновой чув-
ствительности тканей у детей, родившихся с ЗВУР, 
в  формировании отдаленных гормонально-метабо-
лических нарушений.

В эпидемиологических исследованиях показано, 
что ускоренные прибавки массы тела на первом году 
жизни у детей, родившихся с ЗВУР, увеличивают риск 
развития ожирения, артериальной гипертензии, ин-
сулинорезистентности и СД 2-го типа в дальнейшей 
жизни [15]. Так, у детей, показавших «скачок роста» 
в  первые 2  года жизни, отмечались ожирение и  ин-
сулинорезистентность в  5 и  8  лет [16–18]. N. Soto, 
R.A. Bazaes et al. (2003) в своем исследовании отмети-
ли повышенный базальный уровень инсулина у детей 
с ЗВУР после скачка роста уже в возрасте 1 года [19].

С другой стороны, показано, что дети с ЗВУР, не 
имевшие «скачка роста» за период 0–7 лет, отлича-
лись максимальным нарушением глюкозотолерант-
ности и  самыми худшими показателями секреции 
инсулина в  сравнение с  теми, кто имел скачок ро-
ста [20]. Кроме того, в большинстве случаев у низ-
корослых детей, рожденных с  ЗВУР, отмечаются 
сниженные средние уровни IGF‑1, при этом у них 
не выявлен «классический» дефицит гормона роста. 
Низкий уровень IGF‑1 у детей с ЗВУР, имевших от-
ставание роста в 1 год, положительно коррелирует 
со сниженной инсулиновой секрецией и замедлен-
ным темпом роста в дальнейшем [21].

Несмотря на большое количество проведенных 
исследований, вопрос о том, какие механизмы мо-
гут лежать в основе развития тех или иных гормо-
нально-метаболических нарушений у детей, родив-
шихся с ЗВУР, остается открытым для изучения.

Цель данного исследования: изучить взаимо
связь между темпами постнатального роста у детей 
с разными вариантами ЗВУР и изменениями в оси 
IGF‑1 — ​СТГ и инсулиновой чувствительности тка-
ней в динамике в первом полугодии жизни.

Материа лы и методы
Всего обследовано 57 детей, родившихся в Пери-

натальном центре ФГБУ «СЗФМИЦ им. В.А. Алма-
зова» г. Санкт-Петербурга в 2013 г.

Основная группа (I  группа) включает 40 детей, 
родившихся с задержкой внутриутробного развития.

Подгруппа 1а  — ​24 ребенка с  асимметричным 
типом ЗВУР (19 доношенных и  5 недоношенных 

Keywords: intrauterine growth retardation; insulin-like growth factors; growth hormone; insulin sensitivity; postnatal 
growth.
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детей гестационного возраста 31–35 недель). Под-
группа 1б — ​16 детей с симметричным типом ЗВУР 
(8 доношенных и  8 недоношенных гестационного 
возраста 31–36 недель).

В контрольную группу (II  группа) включено 
17 детей с соответствием массы и длины тела при 
рождении сроку гестации (14 доношенных и 3 недо-
ношенных со сроком гестации 31–35 недель).

Оценка соответствия основных антропометриче-
ские показателей при рождении (масса тела и рост) 
гестационному возрасту проводилась по центиль-
ным таблицам Г.М. Дементьевой, Е.В. Коротко-
вой  (1985). Критериями включения в  основную 
группу являлись: а) масса тела при рождении ниже 
10-го перцентиля при данном сроке гестации; б) от-
сутствие фенотипических данных о наследственной 
патологии. Физическое развитие в  динамике пер-
вых 6 месяцев жизни оценивалось по центильным 
таблицам, разработанным для Северо-Западного 
региона России [22]. Оценка антропометрических 
показателей у  недоношенных детей проводилась 
с учетом корригированного возраста.

В возрасте 3 и 6 месяцев жизни в плазме крови 
определялись уровни IGF‑1, СТГ и инсулина с по-
мощью ИФА, а также уровень глюкозы с помощью 
глюкозо-лактатного анализатора Biosen C-line. За-
бор крови осуществлялся через 3 часа после кормле-
ния. Оценка инсулиновой чувствительности тканей 
проводилась с помощью гомеостатической модели 
Homeostasis model assessment (НОМА), разработан-
ной D. Matthews и J. Hosker (1985) [23]. Данная мо-
дель используется для оценки базальной инсулино-
резистентности (–IR) и состояния функции β-клеток 
поджелудочной железы, исходя из значений базаль-
ной гликемии (GLU0) и инсулинемии (INS0).

HOMA-IR = INS0(мкЕд/мл) × GLU0(ммоль/л)/22,5.
Значение показателя HOMA-IR в  норме не 

должно превышать 2,7–3. Наличие инсулиноре-
зистентности косвенно характеризует повышение 
базального уровня иммунореактивного инсулина 
в крови.

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проведена с  использованием компьютерной 
программы Statistica 10.

Результаты
При рождении у детей с асимметричной формой 

ЗВУР масса тела при рождении в среднем соответ-
ствовала 2-му центильному коридору (ЦК) (1–2 ЦК) 
и составила 2580,0 г (2131,0–2910,0) у доношенных 
и 1610,0 г (1440,0–2152,0) у недоношенных, а рост 
соответствовал в  среднем 3-му ЦК (3–4 ЦК) и  со-
ставил 49,0 см (47,0–50,1) и 44,0 см (43,2–46,6) у до-
ношенных и  недоношенных детей соответственно 

(указаны значения медианы и интервал 5–95-го пер-
центилей). Масса тела и рост при рождении у детей 
с  симметричной формой ЗВУР в  среднем соответ-
ствовали 1-му ЦК (1–2 ЦК) и  составили 2350,0  г 
(1954,0–2533,0) и 47,0 см (43,35–48,65) у доношен-
ных и 1290,0 г (991,5–1660,0) и 38,5 см (32,75–40,65) 
у недоношенных соответственно (указаны значения 
медианы и  интервал 5–95-го перцентилей). Мас-
са тела и  рост при рождении у  детей контроль-
ной группы в  среднем соответствовали 4-му  ЦК 
(4–5  ЦК) и  составили 3075,0  г (2667,25–4052,0) 
и  50,5  см (47,0–54,0) у  доношенных и  2320,0  г 
(1969,0–2437,0) и 46,0 см (45,1–46,9) у недоношен-
ных детей (указаны значения медианы и  интервал 
5–95-го перцентилей).

При оценке массо-ростовых прибавок в динами-
ке первых 3 месяцев жизни у детей с асимметрич-
ным типом ЗВУР в сравнении с антропометрически-
ми показателями при рождении «ростовой скачок» 
по массе тела в 2 и более ЦК отмечен у 17 (70,8 %) 
детей, из них у 13 доношенных и 4 недоношенных 
детей. «Скачок» по длине тела не отмечен.

У детей с  симметричным вариантом ЗВУР 
в сравнении с антропометрическими данными при 
рождении «ростовой скачок» по массе и/или росту 
в 2 и более ЦК отмечен у 10 детей (5 доношенных 
и 5 недоношенных), что составило 62,5 %.

В контрольной группе (II группа) к возрасту 3 ме-
сяцев масса тела и рост в среднем соответствовали 
4-му ЦК (4–6 ЦК для массы и  3–5 ЦК для длины 
тела). В сравнении с антропометрическими данны-
ми при рождении «ростовой скачок» в 2 и более ЦК 
не отмечен ни по росту, ни по массе.

В возрасте 3 месяцев у  детей основной и  кон-
трольной групп определялись уровни IGF‑1 и СТГ 
и  базальные («тощаковые») уровни глюкозы и  ин-
сулина в плазме крови с оценкой инсулиновой чув-
ствительности тканей с помощью гомеостатической 
модели, Homeostasis model assessment (показатель 
НОМА-IR).

Для детей от 0 до 2 лет предлагается широкий диа-
пазон значений уровня IGF‑1 в крови — ​28–156 нг/мл 
(указаны значения в пределах 5–95-го перцентилей) 
[24]. Нормативные значения уровня СТГ  в  крови 
составляют 0,12–7,79 нг/мл. Следует отметить, что 
у  всех обследованных детей отмечается широкий 
размах колебаний уровня IGF‑1 и СТГ в крови в воз-
расте 3 месяцев как в основной, так и в контрольной 
группе.

Как видно из представленных в  таблице 1 дан-
ных, в возрасте 3 месяцев у детей основной груп-
пы не выявлено достоверных различий по уровням 
IGF‑1, СТГ и показателю HOMA-IR в крови между 
детьми, совершившими «ростовой скачок», и  без 
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такового как в целом, так и при сравнении разных 
вариантов ЗВУР. При этом у детей с симметричным 
вариантом ЗВУР, совершивших «ростовой скачок», 
уровни IGF‑1 в крови в возрасте 3 месяцев в 2 раза, 
а СТГ в 4 раза выше в сравнении с детьми с асимме-
тричным вариантом ЗВУР (разница достоверна). По 
показателю HOMA-IR различий не получено.

Кроме того, выявлены достоверно более высокие 
значения IGF‑1, СТГ и показателя HOMA-IR в крови 
в возрасте 3 месяцев у детей с «ростовым скачком» 
в сравнении с группой контроля. Различия отмечены 
только для детей с симметричным вариантом.

По значениям IGF‑1, СТГ и показателю HOMA-IR 
в  возрасте 3 месяцев дети без «ростового скачка» 
и  контрольной группы достоверно не отличались. 
В то же время дети без «ростового скачка» с симме-
тричным вариантом ЗВУР имели достоверно более 
высокие значения показателя HOMA-IR в  сравне-
нии с группой контроля.

При оценке массо-ростовых показателей в  ди-
намике от 3 до 6 месяцев жизни в  подгруппе 1а 
отмечено, что у 8 доношенных детей (47 %), совер-
шивших «ростовой скачок» к 3 месяцам, в данный 
период наблюдается снижение темпов роста по 
массе на 1–2 ЦК. У недоношенных детей снижение 
темпов роста ни по массе, ни по длине не отмечено. 
«Ростовой скачок» в 2 и более ЦК ни по массе, ни 
по росту в период с 3 до 6 месяцев не отмечен ни 
у одного ребенка. У детей без «ростового скачка» 
к 3 месяцам, в период с 3 до 6 месяцев сохранялись 
низкие прибавки массы тела; «ростовой скачок» ни 
по массе, ни по росту в этот период не отмечен ни 
у одного ребенка как среди доношенных, так и не-
доношенных детей. В подгруппе 1б у детей, совер-
шивших «ростовой скачок» к 3 месяцам, снижение 
темпов роста в  период от 3 до 6 месяцев наблю-
далось у 3 детей (30 %) и составило 1 ЦК. Среди 
детей без «ростового скачка» прибавка в 2 и более 

ЦК в период с 3 до 6 месяцев отмечена у 3 детей, 
и  только по росту. Для  1 недоношенного ребенка 
с «ростовым скачком» по массе в первые 3 месяца, 
в период от 3 до 6 месяцев зафиксирован «скачок» 
и по росту.

Таким образом, «ростовой скачок» у  детей 
с асимметричным вариантом ЗВУР в первом полу-
годии жизни обеспечен за счет темпов роста в пер-
вые 3 месяца независимо от срока гестации. У де-
тей с  симметричным вариантом ЗВУР «ростовой 
скачок» в 62,5 % обеспечен ускоренными темпами 
роста в период от 0 до 3 месяцев и в 18,75 % — ​в пе-
риод от 3 до 6 месяцев как среди доношенных, так 
и недоношенных детей.

В контрольной группе к  возрасту 6 месяцев 
в сравнении с параметрами в 3 месяца в среднем со-
храняются равномерные темпы роста.

В возрасте 6 месяцев у  детей основной и  кон-
трольной групп определялись уровни IGF‑1 и СТГ 
и  базальные («тощаковые») уровни глюкозы и  ин-
сулина в плазме крови с оценкой инсулиновой чув-
ствительности тканей (НОМА-IR).

Как видно из представленных в  таблице 2 дан-
ных, в возрасте 6 месяцев в основной группе не вы-
явлено достоверных различий по уровням IGF‑1, 
СТГ и показателю HOMA-IR в крови между детьми, 
совершившими «ростовой скачок», и  без такового 
как в  целом, так и  при сравнении разных вариан-
тов ЗВУР. Кроме того, в возрасте 6 месяцев уровни 
гормонов в крови у детей без «ростового скачка» не 
отличались от контрольной группы.

При сравнении показателей крови в  возрасте 
3 и 6 месяцев у детей, совершивших «ростовой ска-
чок» к  3-месячному возрасту, наблюдались досто-
верно более низкие показатели IGF‑1 и  HOMA-IR 
в крови в возрасте 6 месяцев (р < 0,05). При этом 
в подгруппе 1а достоверные различия отмечены по 
уровню IGF‑1, а в подгруппе 1б — ​по уровню СТГ. 

Подгруппа ЗВУР, гипотрофия (подгруппа 1а) ЗВУР, гипостатура (подгруппа 1б) Группа контроля

«Ростовой скачок» Есть  
(n = 17)

Нет  
(n = 7)

Есть  
(n = 10)

Нет  
(n = 6) (n = 17)

IGF‑1, нг/мл 64,00**
(46,56–146,84)

77,00
(58,87–111,45)

128,00*
(79,01–144,8)

90,30
(52,48–129,95)

75,00
(36,32–149,92)

СТГ, нг/мл 1,97
(0,96–8,58)

2,00
(1,10–6,50)

9,00*
(2,88–12,70)

2,81
(1,63–18,63)

3,15
(1,50–5,93)

НОМА-IR 1,12
(0,34–4,55)

0,89
(0,42–3,48)

1,09*
(0,87–6,33)

2,12*
(0,19–5,09)

0,83
(0,23–1,57)

* p < 0,05 по сравнению с группой контроля; ** p < 0,05 по сравнению с группой гипостатуры с «ростовым скачком»; 
ЗВУР — задержка внутриутробного развития; СТГ — соматотропный гормон; IGF-1 — инсулиноподобный фактор роста-1

Таблица 1
Уровни IGF-1 и СТГ в крови и значения показателя НОМА-IR у детей с асимметричным и симметричным вариантами задержки 
внутриутробного развития в возрасте 3 месяцев в зависимости от наличия/отсутствия ростового скачка (Ме (5–95 %))



оригинальные статьи

◆ Педиатр 2016  том 7   Выпуск 3 ISSN 2079-7850

108

Достоверность различий оценивалась с  использо-
ванием парного t-критерия Стьюдента при уровне 
значимости p < 0,05.

Снижение уровня гормонов в крови в 6 месяцев 
сочеталось с  замедлением темпов роста в  период 
с 3 до 6 месяцев жизни после «ростового скачка».

У детей без «ростового скачка» не выявлено до-
стоверного снижения уровней IGF‑1, СТГ и показа-
теля HOMA-IR в крови в 6 месяцев в сравнении со 
значениями в  3-месячном возрасте независимо от 
варианта ЗВУР.

В контрольной группе также не выявлено разли-
чий между уровнями гормонов в крови в 3 и 6 ме-
сяцев жизни.

Обсу ж дение результатов
Таким образом, в нашем исследовании показано, 

что постнатальный рост детей, родившихся с ЗВУР, 
в первом полугодии жизни имеет свои особенности. 
У большинства детей с ЗВУР отмечаются ускорен-
ные темпы прибавки массы и/или роста, так называ-
емый «ростовой скачок», в первые 3 месяца жизни 
и замедление темпов роста после завершения «ро-
стового скачка».

При этом у  детей с  симметричным вариантом 
ЗВУР отмечаются более интенсивные темпы при-
бавки массы и длины тела в сравнении с асимме-
тричным вариантом ЗВУР. «Ростовой скачок» у де-
тей с  асимметричным вариантом ЗВУР в  первом 
полугодии жизни обеспечивается за счет ускорен-
ных темпов роста в первые 3 месяца жизни. Дети 
с симметричным вариантом ЗВУР демонстрируют 
ускоренный темп роста и  после 3-месячного воз-
раста. При этом у них отмечались наиболее высо-
кие значения IGF‑1, СТГ и иммунореактивного ин-
сулина в крови (показатель HOMA-IR) в возрасте 
3 месяцев. Вероятно, более высокие уровни иссле-
дуемых гормонов в  крови необходимы для обес
печения более интенсивных темпов роста в  этот 
период.

Тенденция к замедлению скорости роста после за-
вершения «ростового скачка» сочетается со снижени-
ем содержания гормонов в крови к 6 месяцам жизни.

Интересным представляется тот факт, что дети 
с  низким темпом роста имели такие же значения 
гормонов в  крови в  возрасте 3 месяцев, как и  дети 
с ускоренным ростом. Предположительно это может 
быть связано с низкой чувствительностью рецепторов 
к IGF‑1, СТГ к инсулину, а также с возможными на-
рушениями в оси СТГ — ​IGF‑1. Кроме того, у детей, 
не показавших «ростовой скачок», не отмечается сни-
жения уровня гормонов в крови к возрасту 6 месяцев.

Зак лючение
Изменения в  оси СТГ – IGF‑1, инсулиновой се-

креции и чувствительности тканей у детей, родив-
шихся с ЗВУР, направлены на стимуляцию постна-
тального роста и предположительно могут служить 
основой для развития нарушений углеводного обме-
на в дальнейшей жизни. Необходимо изучение гор-
монального статуса детей в более старшем возрасте 
с целью оценки отдаленных последствий выявлен-
ных изменений.
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