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Доведено вплив ГР на білковий, вуглевод�

ний, жировий і водно�електролітний обмін.

ГР має анаболічну дію, підсилює синтез

білка, не впливаючи на протеоліз, збільшує

кількість клітин у м’язовій тканині, сприяє

затримці азоту в організмі. ГР виявляє вира�

жену ліполітичну дію, збільшуючи кількість

адипоцитів, і поряд з цим володіє деякими

ефектами, спрямованими на зменшення роз�

мірів зрілих адипоцитів, що в остаточному

підсумку приводить до зменшення загально�

го обсягу жирової тканини. Крім того, у жи�

ровій тканині ГР пригнічує активність фер�

менту ліпопротеїнліпази, що гідролізує триг�

ліцериди ліпопротеїнів до неетерифікованих

жирних кислот, які потім повторно етерифі�

куються і відкладаються в адипоцитах.

ІФР�1, який секретується печінкою, вва�

жається медіатором біологічної дії ГР. 

Молекула ІФР�1 є простим поліпептид�

ним ланцюгом, який включає 70 амінокис�

лотних залишків, а ІФР�2 – 67 амінокислот�

них залишків. Домен, гомологічний С�пеп�

тиду проінсуліну, у молекулах ІФР коротший

і складається тільки з 12 амінокислотних за�

лишків. Ген, який кодує синтез ІФР�1, лока�

лізується на 12 хромосомі, а ген, що кодує

ІФР�2, – на 11 хромосомі проксимальніше й

у безпосередній близькості від гена, який ко�

дує інсулін. Показано, що експресія мРНК

ІФР�1 та ІФР�2 відбувається вже в ембріона

людини на 16�20�й тиждень вагітності. Кон�

центрація мРНК ІФР�2 у цей період у печін�

ці, нирках, кишечнику, шкірі та підшлунко�

вій залозі вища, ніж рівень мРНК ІФР�1.

У дорослої людини експресія гена ІФР�

2 у печінці значно вища, ніж в інших ткани�

нах. У період ембріонального життя уміст

ІФР�1 у сироватці крові низький і після

пологів відзначається поступове його нарос�

тання, досягаючи максимуму в пубертатний

період, коли його рівень відповідає значен�

ням, які спостерігають у хворих на акромега�

лію. У дорослому віці уміст ІФР�1 у сироват�

ці крові залишається достатньо стабільним і

має тенденцію до зниження в осіб літнього

віку. Концентрація ІФР�1 у сироватці крові

має пряму кореляцію з умістом ГР у крові.

Більше того, уміст ІФР�1 у сироватці крові є

більш чуттєвим і більш стабільним індексом,

що відображає секрецію ГР в організмі. Змі�

ни рівня ІФР�1 у сироватці крові спостеріга�

ють паралельно зі змінами білка, який зв’язує

ГР, відображаючи швидкість їхньої продукції

у печінці. Таким чином, уміст ІФР�1 у сиро�

ватці крові регулюється концентрацією ГР і

відображає соматотропну функцію гіпофіза.

Це стосується також ІФР�2, його уміст у си�

роватці крові протягом усього життя підда�

ється незначним коливанням. 

ІФР�1 та ІФР�2 циркулюють у крові

у зв’язаному з різними специфічними білка�

ми стані, залежно від білка, який зв’язав ІФР,

різко змінюється біологічна активність тако�

го комплексу. 

Таким чином, ГР чинить біологічну дію

через утворення соматомединів (ІФР�1 та

ІФР�2), які синтезуються у печінці й інших

периферичних тканинах і є посередниками

анаболічного та ростового впливів ГР. Ос�

танній чинить дію шляхом гормонального,

паракринного або аутокринного механізмів.

Недостатність секреції ГР, викликана заз�

наченими порушеннями гіпоталамічної ді�

лянки, призводить до недостатнього синтезу

ІФР у печінці, який здійснює периферичну

дію гормону. У деяких випадках причиною

низькорослості може бути недостатність

утворення ІФР�1 за нормального рівня

ІФР�2, котрий, як відомо, має незначно

виражену біологічну активність. 

Особливо змінюється співвідношення

ГР/ІФР�1 у пубертатний період, яке у здоро�

вої популяції характеризується різким підви�

щенням рівня ІФР�1 у сироватці крові, чим

зумовлено збільшення швидкості росту. 

Сучасні методи дослідження дозволили

встановити, що причиною низькорослості

може бути недостатність або відсутність ре�

цепторів до ІФР�1 або їх дефект на післяре�

цепторному рівні. Зниження або відсут�

ність зв’язування ізотопних форм ІФР�

1 у різних тканинах свідчить про патологію

рецепторів. Про наявність пострецептор�

ного дефекту в дії ІФР�1 свідчить нормаль�

не зв’язування ІФР�1 фібробластами у разі

зниження або відсутності поглинання амі�

нокислот цими тканинами. 

Затримка росту також може спостеріга�

тися при захворюваннях печінки (зменшу�

ється кількість клітин, які секретують ІФР�

1 і ІФР�2; рівень їх у сироватці крові зниже�

ний, а ГР – підвищений) і нирок (азотемія

блокує механізм синтезу ІФР�1 у печінці),

у разі недостатнього білкового харчування

(низький рівень ІФР�1 і високий рівень ГР

у сироватці крові; у разі поновлення нор�

мального харчування ці показники норма�

лізуються).

Соматостатин – інгібітор ГР – існує в тка�

нинах у декількох біологічно активних фор�

мах. Причому соматостатин�14 виявляється

в основному в нервовій системі, а соматос�

татин�28 – у шлунково�кишковому тракті

(переважно в товстому кишечнику і під�

шлунковій залозі). Соматостатин виконує

функцію не тільки гормону, а й нейропере�

давача або нейромодулятора, чинить пряму

дію на центральну нервову систему. Сомато�

статин має ряд властивостей, зокрема інгі�

бує секрецію ГР і його відповідь на всі сти�

мулюючі фактори, впливає на амплітуду йо�

го секреторного піку, рівень тиреотропного

гормону, інсуліну, глюкагону, гастрину, сек�

ретину, реніну; викликає зменшення мото�

рики шлунка, абсорбції в кишечнику, зни�

ження секреції і транспорту жовчі (van

Duyvenvoorde H.A. et al., 2010).

ГР підсилює синтез і збільшує вміст со�

матостатину в гіпоталамусі. Доведено наяв�

ність позитивного механізму зворотного

зв’язку між ГР і соматостатином. Припус�

кають, що соматостатин чинить інгібуючий

ефект безпосередньо на функції нейронів,

які містять ГР�РГ (Wilson J.D., Foster D.W.,

1992). 

Разом з ГР�РГ соматостатин підтримує

фізіологічний ритм секреції ГР: якщо

ГР�РГ визначає амплітуду секреторного ім�

пульсу ГР, то соматостатин модулює час

його виникнення, що збігається з припи�

ненням інгібуючої дії цього нейропептиду

на соматотрофи (Saito H. et al., 2010).

Інсулін
Значення інсуліну для росту організму

відоме давно. Доведено, що за тривалої де�

компенсації цукрового діабету 1 типу в ді�

тей виникає відставання в рості та статево�

му розвитку, незважаючи на підвищений рі�

вень ГР у крові. Навіть за дефіциту ГР інсу�

лін може викликати пришвидшення росту

внаслідок своїх анаболічних властивостей,
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а також сприяти виділенню соматропіну

(інсулінова гіпоглікемія). У дітей, народже�

них від матерів з цукровим діабетом, від�

значають гіперплазію острівців Лангерган�

са, гіперінсулінізм, підвищену масу і дов�

жину тіла. Інсулін впливає майже на всі ви�

ди обміну речовин – вуглеводів, жирів, біл�

ків, електролітів, збільшує транспорт глю�

кози, білка й інших речовин через мембра�

ну клітини.

В умовах інсулінової гіпоглікемії рівень

ГР у крові підвищується, на цьому заснова�

на функціональна проба вивчення стиму�

льованої секреції ГР при деяких патологіч�

них станах (Касаткина Э.П., 1999).

Інсулін може безпосередньо стимулювати

ріст навіть за відсутності ГР. Є спостережен�

ня, які свідчать про те, що гіперінсулінізм,

що має місце у деяких випадках перед мані�

фестацією цукрового діабету 1 типу, може

чинити таку дію на ріст дитини (Willi�

ams R.M., Dunger D.B., 2006). Подібну дію

можуть чинити високі дози інсуліну, які вво�

дять тривалий час (Simpson H.L. et al., 2004).

Тиреоїдні гормони
Тироксин і трийодтиронін відіграють ви�

значну роль у післянатальному рості дитини.

При цьому ростовий ефект мають фізіологіч�

ні дози тиреоїдних гормонів тільки при гіпо�

тиреозі, аплазії чи гіпоплазії щитоподібної за�

лози плода.

Для цього ефекту необхідна нормальна

секреція ГР. У дослідах на тваринах установ�

лено, що дія тиреоїдних гормонів синергічна

до дії ГР (Giustina A., Wehrenberg W.B., 1995).

При дефіциті ГР тиреоїдні гормони стимулю�

ють процес дозрівання кісткової тканини.

При уродженому гіпотиреозі у дітей відзнача�

ють виражене відставання у рості, кістковий

вік різко відстає від паспортного (на 3�5 років

і більше).

Основний ефект тиреоїдних гормонів про�

являється на рівні зростаючого хряща, крім

того, тироксин відіграє певну роль у мінералі�

зації кісткової тканини (Williams G.R., 2009).

Тиреоїдні гормони впливають на синтез

білка і ріст клітин, стимулюють синтез РНК

у ядрі, активують тканинне дихання. Вони

мають велике значення для розвитку плода,

росту і диференціювання тканин, впливаючи

на усі види обміну речовин. Підсилюючи

процеси метаболізму, тиреоїдні гормони під�

вищують потреби організму у ферментах і ві�

тамінах.

Кортикостероїди
Механізм дії кортикостероїдів на ріст ди�

тини до кінця не з’ясовано. Затримка росту

може бути викликана зниженням секреції

ГР, безпосереднім впливом на ріст хряща

або поєднанням декількох факторів. Глю�

кокортикоїди можуть бути антагоніста�

ми ГР, впливаючи на утворення чи дію со�

матомединів (Miracle X. et al., 2008; Newn�

ham J.P., Jobe A.H., 2009; Torrance H.L.

et al., 2009).

Клінічні дані свідчать про пригнічувальну

дію кортикостероїдів на ріст пацієнта (три�

вале лікування препаратами кори наднирко�

вих залоз, синдром Іценко�Кушинга, адре�

ногенітальний синдром) (Simmonds J. et al.,

2010; Dias R.P. et al., 2010; Bonfig W., 2009;

Bizzarri C., 2009).

Нещодавно доведено наявність глюко�

кортикоїдних рецепторів у проліферуючих

зонах ростових пластинок, а також те, що

глюкокортикоїди пригнічують ріст, викли�

каючи модифікацію сигнального шляху ГР�

ІФР�1 на різних рівнях (Guercio G. et al.,

2009). Крім того, що глюкокортикоїди, при�

гнічуючи вивільнення ГР з гіпофіза, знижу�

ють кількість ІФР�1, мітохондріальної РНК

у ростових пластинках, вони також пригні�

чують синтез ДНК, викликаний ІФР�1 (Ah�

med S.F., Savendahl L., 2009; Olney R.C.,

2009). ГР та ІФР�1 здатні знижувати катабо�

лічні ефекти хронічного застосування кор�

тикостероїдів, зменшуючи масу тіла та збіль�

шуючи лінійний ріст дитини (Mauras N.,

2009). Глюкокортикоїди здатні модифікува�

ти рівні тиреоїдних гормонів (місцево), мо�

жуть робити свій внесок у контроль рівня

Т3 у ростовій пластинці. Таким чином, глю�

кокортикоїди викликають затримку росту не

лише у зв’язку з прямим ефектом через

рецептори до глюкокортикоїдів, які розта�

шовані в ростовій пластинці, а й за рахунок

взаємодії з іншими рістмодифікуючими сиг�

нальними шляхами. 

Інші гормони
Андрогени продукуються в корі наднирко�

вих залоз осіб обох статей і в насінниках у

чоловіків, мають виражений анаболічний

ефект, а саме – підвищують синтез білка,

затримують виділення азоту, електролітів,

фосфатів, сульфатів (Li J., Al�Azzawi F., 2009;

Shahani S. et al., 2009; McCarthy M.M., 2010).

Андрогени пришвидшують темпи росту

дітей і підсилюють диференціювання кістко�

вої тканини, причому їхня дія в основному

виявляється під час фетального життя і пу�

бертатного стрибка росту (Patrаo M.T. et al.,

2009). Допоміжним фактором впливу тесто�

стерону на метаболізм білків, стимуляцію

росту й андрогенізацію виступає ГР.

Естрогени чинять більш слабкий вплив на

дозрівання кісток, ніж андрогени й анабо�

лічні стероїди, не володіють анаболічним

ефектом, не мають стимулюючого впливу на

ріст, а також пригнічують ріст хряща в дов�

жину і ширину (Bourguignon J.P., 1991; Jen�

sen E.V. et al., 2010).

Гіперпродукція естрогенів (наприклад,

у разі пухлини яєчників) призводить до при�

швидшення статевого дозрівання, при цьому

ріст і кістковий вік дитини помірно пришвид�

шені (Петеркова В.А. и соавт., 2003). Знижена

функція яєчників може стати причиною не�

значного уповільнення дозрівання кісткової

тканини (Дедов И.И. и соавт., 2002).

Паратгормон секретується головними й

ацидофільними клітинами щитоподібних за�

лоз, впливає на ріст дитини за рахунок його

участі у підтримці постійного рівня іонізова�

ного кальцію у крові (разом з кальцитоніном

і вітаміном D) (Mitchell D.M., Jupinker H.,

2010; Sato K., 2010; Bianchi M.L. et al., 2010).

Доведено роль паратгормону як імунологіч�

ного медіатора (Geara A.S. et al., 2010).

Діти, які страждають на уроджений гіпо�

паратиреоз, зазвичай відстають у рості від

своїх однолітків (Ventz M., Quinkler M., 2010).

В останні роки встановлено, що вітамін D

вступає в активну взаємодію з проліфе�

ративними клітинами зростаючого хряща,

які утворюють матрицю (Holick M.F., 2010;

Norman A.W., Bouillon R., 2010).

Вітамін D впливає на біохімічні проце�

си, пов’язані з утворенням органічної мат�

риці. Крім того, вітамін D (особливо його

активний метаболіт 1,25(ОН)2D3) активує

систему переносу кальцію. При гіповітамі�

нозі D у хрящовій матриці не відкладають�

ся солі кальцію, порушуються процеси

дозрівання хрящових клітин і проростання

судин (L. Nguyen�Yamamoto et al., 2010;

Chung W.C. et al., 2010). Вітамін D впливає

на масу тіла дитини, ріст і щільність кіс�

ткової тканини (E. Ozaydin et al., 2010). 

***
Таким чином, ріст і фізичний розвиток

дитини визначаються багатьма ендо� й екзо�

генними факторами і регулюються своєрід�

ною гормональною системою росту, що за�

безпечує ріст дитини на різних стадіях її роз�

витку.

Протягом внутрішньоутробного роз�

витку основний регулюючий вплив чи�

нять генетичні фактори. Після народжен�

ня дитини вплив генетичних факторів

знижується й основну роль відіграють

гормональні впливи. До 3�літнього віку

основне значення мають тиреоїдні гормо�

ни, які впливають як на лінійний ріст, так

і на диференціацію тканин. У віці від 3 ро�

ків до пубертатного періоду головна роль

належить ГР.

Крім тиреоїдних гормонів і ГР, до періоду

статевого дозрівання на ріст дитини впливає

також інсулін, хоча сила його дії з іншими

гормонами порівняно невелика. Однак ін�

суліну властива пермісивна дія стосовно ГР.

З початком пубертації ріст збільшується за

рахунок впливу статевих гормонів, насампе�

ред – андрогенів, які підсилюють диферен�

ціювання кісткової тканини більше, ніж лі�

нійний ріст. Кортикостероїди впливають на

кінцевий зріст дитини.

У випадку порушення якої�небудь ланки

у цій системі регуляції у дитини розвивають�

ся серйозні відхилення в рості та фізичному

розвитку.
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Дозировка витамина D 
у детей раннего возраста

Управление по конторолю пищевых
продуктов и лекарственных средств США
(FDA) в своем отчете заявило о большой
вероятности передозировки витамина D
у детей до года. Данное заявление приня!
то после проведения контрольных тес!
тирований различных форм выпуска.
Прежде всего в отчете обращается внима!
ние родителей на возможность передози!
ровки, особенно если используется фла!
кон от одного препарата, а устройство
для дозирования от другого. В заключе!
ние приводятся рекомендации для роди!
телей, в которых говорится, что перед ис!
пользованием необходимо обязательно
соблюдать следующие условия. 

– Препараты должны храниться в соот!
ветствующих условиях, и эти условия
должны быть обязательно указаны на
упаковке или в инструкции. 

– Устройство для дозирования должно
быть промаркировано в соответствии с
указанной в инструкции дозой, а способ
использования и дозирования должен
быть легко понятен. 

– Единицы измерения должны соответ!
ствовать назначенным.

– Устройство для дозирования обяза!
тельно должно быть в комплекте с препа!
ратом.

– Если ребенок находится на искус!
ственном вскармливании (полном или
частичном), необходимо проконсультиро!
ваться со специалистом на предмет воз!
можного содержания витамина в пита!
тельных смесях.

Следует отметить, что данный документ
имеет не нормативный, а рекомендатель!
ный характер.

www.fda.gov

Дефицит витамина D и витилиго 
В небольшом исследовании ученые об!

наружили связь между появлением вити!
лиго и низким содержанием витамина D
в организме человека. 

Давно известно, что витамин D участву!
ет в сложных процессах обмена кальция и
его дефицит может приводить к возникно!
вению остеопороза и рахита. Кроме того,
отмечается связь дефицита витамина с не!
которыми аутоиммунными заболевания!
ми, например тиреоидит Хашимото, сис!
темная красная волчанка, неспецифичес!
кий язвенный колит. 

Витилиго – заболевание, при котором
отмечается нарушение пигментации кож!
ного покрова. Патогенез этой патологии
остается не до конца изученным. Наибо!
лее частыми причинами возникновения ви!
тилиго считают наследственную предрас!
положенность, нейротрофические измене!
ния в коже и аутоиммунные процессы.

Silverberg и соавт. в небольшом иссле!
довании у 45 пациентов с различными
проявлениями витилиго, находившихся
под наблюдением на протяжении года,
обнаружили небольшое уменьшение со!
держания витамина D в сыворотке крови.
При этом отмечалось отсутствие сезонно!
го увеличения концентрации витамина D,
наблюдаемого в летний период у здоро!
вых людей. Также его уровень значитель!
но не менялся у людей в зависимости от
возраста, локализации и распространен!
ности процесса. Кроме того, исследовате!
ли отметили наличие взаимосвязи между
витилиго, сниженным содержанием вита!
мина и другими аутоиммунными заболе!
ваниями.

www.eblue.org

Подготовил Владимир Савченко
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