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Мета: Низька маса тіла залишається основною причиною захворюваності та смертності в 
ранньому віці та дитинстві. Це пов’язано з підвищеним ризиком виникнення проблем зі здоров’ям 
пізніше в житті, зокрема ішемічної хвороби серця та інсульту. Булa скликана нарада з метою 
виявлення основних проблем охорони здоров’я, що стоять перед дитиною, народженою з малою 
відносно гестаційного віку (МГВ) - small for gestational age (SGA), і як результат запропонувати 
стратегії ведення таких дітей.
Учасники: були обрані 42 учасники на основі їх попередніх досліджень та обстежень в  акушерстві, 
перинатальній та неонатальній медицині, педіатрії, педіатричній та дорослій ендокринології, 
епідеміології та фармакології.
Докази: відбувся обмін письмовими матеріалами, вони були переглянуті, оцінені, а потім відкриті 
для всіх учасників. Це сформувало дискусійну базу засідання. Якщо опубліковані дані виявлялись 
недоступними або неадекватними, дискусія грунтувалася в такому разі на думках клінічних 
експертів.
Процес консенсусу: кожна група питань була розглянута усіма учасниками, а потім обговорена на 
пленарних засіданнях за допомогою консенсусу та визначення невирішених питань. Консенсусну 
заяву було підготовлено на пленарному засіданні сесії, з подальшим редагуванням групами фахівців, 
після чого вона стала доступною для ознайомлення всім учасникам засідання.
Висновки: Діагноз МГВ повинен грунтуватися на точній антропометрії при народженні, включаючи 
масу, довжину та об’єм голови. Ми рекомендуємо ранній нагляд у клініці росту для тих, хто не 
досягає необхідних параметрів. Оцінка раннього нейророзвитку та втручання у дітей ризикового 
віку. Ендокринні та метаболічні порушення у дитині МГВ визнаються, але рідко. Для 10%, хто 
не надолужує показників, лікування МГВ може збільшити лінійний ріст. Раннє втручання з GH 
для тих, хто має серйозну затримку в зростанні (висота за SD шкалою, <-2,5; віком 2-4 роки) 
слід розглядати в дозуванні 35-70 ^ г / кг-д. Довготривале спостереження за пацієнтами, що 
лікуються, є критично необхідним. Встановлено, звязок  на рівні популяції між низькою вагою 
народження, включаючи МГВ, і ішемічною хворобою серця та інсультом у більш пізньому віці, але 
наразі виявлено недостатню кількість доказів, щоб рекомендувати звичайний медичний нагляд 
за всіма дорослими, народженими з МГВ, за межами стандартної клінічної практики. (J Clin 
Endocrinol Metab 92: 804-810, 2007)
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Низька вага при народженні залишається 
основною причиною захворюваності та смертно-
сті в ранньому  та пізньому дитинстві у всьому 
світі (1). Крім того, при народженні з несачею 
ваги, є ризик пов’язаний з підвищенням смерт-
ності від широкого кола порушень, зокрема іше-
мічної хвороби серця (ІХС) та інсульту (2). Для 
дітей, народжених малими для гестаційного віку 
(МГВ), важливо інтегрувати ці дані в їх медичне 
обслуговування. Тому в лютому 2006 року в Ман-
честері, Велика Британія, було зібрано засідання 
з представництвами педіатричних ендокриноло-
гічних товариств та Товариства досліджень гор-
монів росту, щоб вивчити поточні дані, що сто-
суються раннього, середнього та довгострокового 
результатів дійте, народжених з низькою масою 
тіла. Цей висновок являє собою підсумок ключо-
вих моментів засідання.

Перша публікація онлайн 2 січня 2007р.

Скорочення: ВГВ, відповідний для геста-
ційного віку; ІМТ, індекс маси тіла; АТ, артері-
альний тиск; ІХС, ішемічна хвороба серця; ГГН, 
гіпоталамо-гіпофізарно-наднирник; ВУУР, вну-
трішньоутробне уповільнення росту; МГВ, малий 
для гестаційного віку.

JCEM публікується щомісяця в «Ендокрин-
ному суспільстві» (http: // www. Endo-society.
org), провідному професійному суспільстві, яке 
служить ендокоринній спільноті.

Питання охорони здоров’я та запропоно-
ване управління цими дітьми, включаючи теми, 
які потребують подальшого вивчення.

ВИЗНАЧЕННЯ
Визначення МГВ не є прямо окресленим. 

Воно вимагає наступних факторів: 1) точні знан-
ня гестаційного віку (ідеально засновані на уль-
тразвуковому дослідженні першого триместру); 
2) точні вимірювання при народженні ваги, дов-
жини та окружності голови; 3) відхід від еталон-
них даних з відповідної кількості населення. Цей 
відсік помітно мінявся на 10-й центилі, 3-й цен-
тилі, або менш ніж -2 стандартні відхилення sd 
від середнього (~ 2-й центиль) (3). Ми рекомен-
дуємо визначити SGA як вагу та / або довжи-
ну менше -2 стандартні відхилення, оскільки це 
визначить більшість тих, хто потребує постійної 
оцінки зростання.

Діти можуть бути розділені на: МГВ за ва-
гою, МГВ за довжиною або МГВ за вагою та дов-
жиною (3). Крім того, слід визнати тих дітей з 
МГВ, які мають невелику окружність голови. Ця 

підкласифікація може допомогти зрозуміти ме-
ханізми та наслідки народження з МГВ.

Маючи дані про внутрішньоутробні показ-
ники росту, можна визначити внутрішньоутроб-
не уповільнення росту (повільний розвиток пло-
да на основі двох вимірювань ультразвукового 
дослідження), що може призвести до розвитку 
МГВ дитини. Немовлята з внутрішньоутробним 
уповільненням росту незалежно від розміру при 
народженні можуть вимагати постійного спосте-
реження. 

Визначення МГВ не враховує фактори, що 
змінюють зростання, такі як, вплив материнської 
спадковості, етнічність та паритет. Ці модифіку-
ючі чинники можуть бути використані в статис-
тичних обчисленнях, щоб генерувати кориговану 
вагу при народженні, що підвищує шанс пра-
вильно ідентифікувати дитину з ненормальним 
зростанням плода (4). Застосування цього методу 
для тих, хто має незначне обмеження росту (роз-
мір при народженні між 3 та 10-м процентиля-
ми), може дозволити ідентифікувати патологіч-
ний ріст у цій групі. Діти, ідентифіковані таким 
чином, мають підвищений ризик перинатальної 
захворюваності, ніж ті, що визначаються антро-
пометричним визначенням. Поняття індивіду-
альної оцінки росту починаєтся з перинатального 
періоду, але як і раніше має недостатню роль у 
виявленні тих, хто ризикує  мати довгострокову 
захворюваність.

Ідентифікація дитини МГВ та / або ВУУР  
є важливим, оскільки ці діти мають підвище-
ний ризик розвитку перинатальної захворювано-
сті, пов’язаних проблем зі здоров’ям (таких, як 
нервові розлади), постійного відсталого розвитку 
та зміни метаболізму у подальшому житті.

Ранній ріст і розвиток

Ріст

Діти, що народилися з МГВ, нижчі в ди-
тинстві, а також у дорослому віці, коли вже дося-
гають їх дорослого віку, в середньому вони при-
близно на 1 sd нижче, ніж середньостатистичний 
показник (5,6). Типове немовля, що народилося 
з МГВ, переживає період прискореного лінійного 
росту в перших 12-ти місяцях життя, що призво-
дить до росту вище -2 sd у 90%. Більша частина 
приросту відбувається протягом першого року і 
майже завершується до 2-річного віку (5, 7). Ті, 
хто народився дуже передчасно та з більш сер-
йозними ступенями затримки розвитку, особливо 
зі зменшенням довжини при народженні, менш 
імовірно, досягнуть зросту в межах норми, тоді 
як ті, у кого вищі батьки, швидше за все, досяг-
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нуть норми дорослої людини(8). Зростання може 
бути неповним і проявлятися у визнаних син-
дромах, таких як Silver Russell або 3M-синдром. 
Незважаючи на те, що циркулюючі концентрації 
GH, IGF-I, IGF-зв’язуючого білка-3 та ponderal 
індексу (індекс Рорера) є прогнозом подальшого 
зростання, (9) зв’язок між етіологією затримки 
росту плода та постнатальним розвитком не є 
широко розмежованим.

Ми рекомендуємо, щоб дитина, яка народи-
лася з МГВ, підлягала вимірюванню  довжини, 
ваги та окружності голови кожні 3 місяці протя-
гом першого року життя і кожні 6 місяців після 
цього. Ті особи, які не проявляють значного при-
росту в першому півріччі або ті, хто залишається 
в такому стані до 2-річного віку, можуть мати 
інші умови, що обмежують зростання. Вони по-
винні бути ідентифіковані та  обов’язково керо-
вані.

Передчасно народжене немовля є тут осо-
бливим випадком. Недоношена дитина МГВ 
може потребувати чотири або й більше років, 
щоб досягти нормального зросту (10). Недоно-
шена дитина, яка народилася у відповідності до 
гестаційного віку (AGA), часто зростає повільно 
протягом перших тижнів, і ризик цього збільшу-
ється із збільшенням недоношеності.(11). Ці діти 
невеликі в прогнозовану дату народження.

Будова тіла

Особи, що народилися з МГВ, мають низь-
ку щільну масу і можуть мати підвищену схиль-
ність до ожиріння. Двоенергетична рентгенів-
ська абсорбціометрія - остаточне дослідження 
для оцінки складу тіла і використовується для 
дослідницьких цілей. Індекс маси тіла (ІМТ) 
використовується для клінічних цілей, але має 
обмежене значення у визначенні складу тіла у 
дітей МГВ через його слабке передбачення сухих 
тканин та жирових відкладень.

Вага народжуваності слабо пов’язана з 
пізнішим ІМТ (11), тоді як швидке збільшення 
ваги у дитинстві пов’язане із збільшенням часто-
ти ожиріння у більш пізньому віці (13, 14). Два 
системних огляди показали, що годування груд-
дю у дитинстві може захистити від тривалого ри-
зику розвитку ожиріння (15, 16). Проте, жоден з 
них конкретно не торкнулися МГВ. Незважаючи 
на це, з огляду на ці дані, калорійне харчування 
для дітей з МГВ може бути недоцільним.

Неврологічні та інтелектуальні наслідки

У великих спостережних дослідженнях 
когнітивні розлади незалежно пов’язані з низь-

кою вагою при народженні, короткою довжино 
при народженні та малим розміром голови для 
гестаційного віку. Ефект є поступовим, але знач-
ним. Найгірший результат (17, 18) - ті, хто не 
наздоганяє у висоті та / або окружності голови. 
Народженя з МГВ пов’язане, зокрема, з нижчи-
ми пізнавальними здібностями в математиці та 
осмисленні читання та більш емоційною пове-
дінкою і розладами гіперактивності, дефіцитом 
уваги. З огляду на ці дані, у ранньому віці ри-
зикована оцінка раннього розвитку та  будь- яке 
втручання.

Довгострокове виключне грудне вигодову-
вання (24 і більше тижнів) може запобігти де-
яким порушенням інтелекту (19). Лікування 
гормоном росту GH індукує ріст в окружності 
голови, особливо у тих, у кого невеликий об’єм 
голови при народженні. Існує декілька доказів 
того, що GH також покращує IQ у дітей з  МГВ, 
але необхідні додаткові дані (20). Довгостроко-
ві дані про результат для дітей, народжених з 
МГВ, не відрізняються за частотою зайнятості, 
сімейним статусом або рівнем задоволення жит-
тям. Однак ці особи мають менше професійних 
або управлінських робочих місць і мають значно 
нижчі доходи, ніж особи, що мають нормальний 
розмір при народженні (21).

Ендокринні наслідки

Внутрішньоматкове ендокринне програму-
вання

Наявні експериментальні докази на тварин-
них моделях для наявності внутрішньоутробного 
програмування росту, збільшення маси тіла, ста-
тевого дозрівання та метаболічної та ендокринної 
функції (22). Однак на людях докази для програ-
мування обмежені (23). 

Вісь GH-IGF

Вісь GH-IGF широко вивчається у дітей з 
МГВ. Класичний дефіцит GH рідко зустрічаєть-
ся в цій популяції. Проте зміни у добових ко-
ливаннях секреції GH були обґрунтованими, але 
мають обмежену діагностичну і прогностичну ко-
рисність (24, 25). Середні значення рівня IGF-I 
та IGF-зв’язуючого білка-3 знижуються у дітей 
з МГВ приблизно на 1 sd, але діапазон рівнів є 
великим, що вказує на можливу неоднорідність 
механізмів обмеження росту від недостатнього 
утворення IGF-I для нечутливості IGF-I (26-28). 
Стан осі GH-IGF при народженні або в ранньому 
постнатальному житті не передбачає подальшого 
росту, тому вимірювання гормонів у дитини МГВ 
не рекомендуються під час звичайного догляду 
(9).
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Проте дитині МГВ може знадобитися оцін-
ка осі GH-IGF-I, у випадку, якщо постійно зни-
жується швидкість росту, а також наявні ознаки 
дефіциту GH або гіпопітуітаризму. Генетичні ано-
малії та поліморфізми в осі GH-IGF були пов’я-
зані з невеликими розмірами при народженні та 
зменшенням постнатального росту. До них від-
носяться делеції гена рецептора IGF-I та IGF-I, 
точкові мутації та поліморфізми (29-32). Проте 
сучасна діагностична корисність генетичного 
аналізу обмежена. Додаткові дослідження необ-
хідні для ідентифікації інших генів кандидатів, 
таких як інсулін та IGF-II.

Гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова (ГГН) 
вісь

У тваринних моделях пренатального стре-
су, нестачі материнського харчування та кор-
тикостероїдної терапії у матері виявлялися 
переважно новонароджені діти з базальною і сти-
мульованою гіперактивністю ГГН та тривалою 
артеріальною гіпертензією та непереносимістю 
глюкози (33, 34). Дослідження людей на сьогодні 
свідчать про відсутність довготривалого впливу 
пренатальних глюкокортикоїдів на функцію по-
стнатальної ГГН осі. Тому проводити оцінку осі 
ГГН у дитині МГВ не рекомендується.

Пубертат та адренарій

Більшість дітей, народженихз МГВ, мають 
період пубертатного періоду в межах норми (35). 
Проте деякі дослідження у хлопчиків та дівчат, 
народжених МГВ, вказують на те, що пубертат-
не зростання помірно знижене, тоді як у дівчат 
менархе відбувається на 5-10 місяців раніше, 
ніж зазвичай. Ці аберації можуть призвести до 
зменшення дорослої статури (36, 37). У тих, хто 
має ранній період статевого дозрівання, зазвичай 
спостерігається швидке прогресування статевого 
дозрівання, що призводить до втрати дорослого 
зросту (38,39). Різниця в термінах і прогресії, що 
визначаються в період статевого дозрівання, у 
дитині МГВ, ймовірно, пов’язана з багатьма фак-
торами, включаючи етнічну приналежність, фо-
нові популяційні тенденції, харчування та інші 
невідомі впливи.

МГВ-дівчатка, які демонструють швидке 
збільшення ваги в ранньому дитинстві, частіше 
мають передчасне адренархе (40-43). Пубертат і 
менархе у дівчат з передчасним адренархе мо-
жуть бути раніше, ніж у дівчаток з НГВ і перед-
часним адренархе (44). Початок адренархе не від-
різняється від загальної популяції у МГВ дітей, 
які не досягають у зрості і вазі.

Кістковий вік є поганим показником часу 

пубертатного періоду та дорослого зросту у дітей 
МГВ (45). Його оцінка не рекомендується під час 
планового спостереження.

У хлопчиків, народжених з МГВ, частіше 
зустрічаються гіпоспадії та крипторхізм (46).

Функція яєчників

Не існує суттєвих даних для підтверджен-
ня дисфункції яєчників, зниження репродукції 
або ранньої менопаузи у дітей, народжених з 
МГВ (47, 48). Тим не менш, у деяких підлітків, 
які народились з МГВ, можуть знижуватися рів-
ні овуляції, підвищена секреція андрогенів над-
ниркових залоз та яєчників, надлишок черевного 
жиру (навіть за відсутності ожиріння) та гіперін-
сулінемія (47, 49). У цих молодих жінок з дое-
деною клінічно гіперандрогенією рекомендується 
проводити дослідження стандартним способом. 
Різниця в частоті синдрому полікістозних яєчни-
ків у жінок, що народилися в МГВ, може бути 
пов’язана з етнічним та географічним тлом та ва-
ріаціями визначення синдрому.

Тиреоїдний і кістковий метаболізм

В даний час немає жодних доказів значної 
зміни осі щитовидної залози (27). Що стосується 
здоров’я кісток, то при народженні МГВ асоці-
юється з зменшенням мінерального вмісту кіст-
кової маси та мінеральної щільності кісток, але 
зв’язок  значно знижується, коли вона узгоджу-
ється зі зростом дорослих (50). Низька маса при 
народженні не є значним показником переломів 
у дорослих (51).

Метаболічні наслідки

Визначення та оцінка

Метаболічний синдром або синдром інсулі-
норезистентності - це кластер метаболічних анома-
лій, що характеризується резистентністю до інсу-
ліну / гіперінсулінемією, порушенням метаболізму 
глюкози, дисліпідемії, гіпертонії та ожиріння (52). 
Як і у дорослому віці, немає єдиної думки щодо 
визначення метаболічного синдрому в дитинстві.

Незважаючи на те, що ідеальним способом 
оцінки резистентності до інсуліну є гіперінсу-
лінемічний-еуглікемічний затискач, практичні 
засоби моніторингу факторів ризику метаболіз-
му включають вимірювання артеріального тиску 
(АТ), ІМТ, глюкози натщесерце та ліпідів. Вимі-
рювання інсуліну натще не рекомендується для 
клінічного догляду через відсутність прийнятих 
критеріїв для диференціювання нормалізації від 
аномалії. У дитинстві відсутні детермінанти для 
нормального складу тіла, але ІМТ - найкращий 
клінічний показник. Довідкові дані доступні від 
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Міжнародної цільової групи з проблем ожирін-
ня, Центру контролю захворювань та інших регі-
ональних даних.

Метаболічний статус у дитинстві, під-
літковому віці та молодому віці у дорослих на-
роджених з МГВ

У дітей, народженихз МГВ, резистентність 
до інсуліну може існувати ще 1 рік (53), а у дітей 
з допубертатом, це більш очевидно у тих, хто має 
швидкий набір ваги та ІМТ не менше 17 кг/м2 
(54, 55). Обмежені дослідження у підлітків МГВ 
та молодих дорослих показали, що інсулін-опосе-
редкований рівень глюкози нижчий, ніж у людей 
з нормальною вагою (6, 56), у той час як у дітей, 
народжених МГВ, які розвивають високий ІМТ 
у дитинстві, підвищений ризик розвитку ненор-
мального метаболізму глюкози у дорослому віці 
(57). Молоді дорослі, що народилися у МГВ, ма-
ють більш високий рівень частоти метаболічних 
факторів ризику (2,3%), ніж ті, хто народився 
НГВ (0,4%) (58). Тим не менше, загальна перева-
га факторів ризику дуже низька.

Однак, немає жодних доказів того, що цу-
кровий діабет 2 типу, порушена толерантність до 
глюкози або дисліпідемія частіше зустрічається у 
дітей, народженихз з МГВ, ніж у популяції дітей 
(59). Існує невеликий ефект МГВ на АТ, переваж-
но систолічний, але не підвищений ризик дитя-
чої або підліткової гіпертензії (59, 60).

Хоча в усталених когортах (61-63) є відсте-
ження факторів ризику метаболізму від дитин-
ства до дорослого віку, такі дані відсутні спеці-
ально для дітей МГВ. Як і в загальній популяції 
дітей, ожиріння та прискорене збільшення ваги, 
ймовірно, є основними факторами ризику.

Поширеність МГВ в дитячому ожирінні, а 
також поширеність ожиріння у МГВ не відомі.

Визнано, що будь-який ризик розладів ме-
таболізму, пов’язаний із МГВ, може бути поси-
лений наявністю інших чинників ризику, таких 
як збільшення ваги, етнічність та сімейний стан. 
Незважаючи на це, рутинна оцінка метаболічних 
параметрів не виправдана у всіх дітей, народже-
нихз МГВ. Управління дітьми з ожирінням по-
винно відбуватися відповідно до загальної педіа-
тричної практики, включаючи втручання в стиль 
життя.

Ендокринне лікування: ріст і пубертат

Рекомендована рання оцінка невисоких 
дітей, що народилися МГВ, а також у віці до 
2 років із поточним зростом нижче -2,5 sd для 
оцінки. Невисокі діти, народжені МГВ, утворю-
ють гетерогенну групу з різними етіологіями, і 
до лікуванню потрібно прикласти зусилля, щоб 
встановити діагноз.

Використання GH у невисоких дітей, народ-
жених МГВ, вивчалось майже 40 років (64-66). 
Це призвело до офіційних повідомлень Управлін-
ня у справах харчових та лікарських засобів у 
2001 році та Європейського агентства з оцінки 
лікарських засобів у 2003 році (табл. 1).

Фактори, пов’язані з відповіддю на GH 
протягом перших 2-3 років, включають оцінку 
sd шкали (SDS) у віці та зрості на початку лі-
кування, середнього віку та дози. Середні зна-
чення приросту після 3-х років лікування GH 
від 1,2 до 2,0 сантиметрів при дозах 35-70 ^ 
г / кг-д. Після початкового розгону більшість 
цього збільшення приросту підтримується до 
висоти звичайного дорослого. Основна фаза 
лікування GH, практично, менша за дозою 
(66). Діти з визнаним синдромом менш ефек-
тивно реагують на GH, ніж з несиндромним  
МГВ (66).

Таблиця 1. 

Використання GH у дітей з МГВ

Індикація затверджена FDA (2001) Індикація затверджена EMEA (2003)

Вік на початку (років) 2 4

Висота SDS на початку Не вказано —2.5 sd

Швидкість росту перед лікуванням Не виміряно <0 SD з віком

Довідка про середньостатистичний 
зріст Не вказано Зріст SDS> 1 sd нижче середнього 

зросту SDS

Доза (^ г / кг-д) 70 35

EMEA, Європейське агентство з оцінки лікарських засобів; FDA, Food and Drug Administration
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Вирізняються розбіжності між двома за-
твердженими показниками. (67). Пропонується, 
щоб діти МГВ у віці від 2 до 4 років, які не мали 
жодних ознак досягнення зросту нижче ніж -2,5 
sd, повинні мати право на лікування GH. Крім 
того, для тих дітей МГВ, що старші 4-х років, які 
не мають жодних доказів наздоганяння зросту, 
обговорювалися питання про те, чи відмова  для 
лікування GH повинно бути на висоті SDS мен-
ше, ніж -2 або менше -2.5. Не було досягнуто 
консенсусу в цьому питанні, хоча більшість ви-
словилася за припущення щодо початку терапії 
на висоті SDS менше, ніж - 2. Що стосується дози 
GH, то пропонується, що початкова доза повинна 
охоплювати діапазон 35-70 ^ г / кг - доба, з більш 
високими дозами, що застосовуються у осіб з 
найбільш помітною затримкою розвитку.

У більшості низьких дітей, які отримували 
GH у дитинстві, розвиток пубертатного періоду 
починається вчасно і прогресує нормально (68). В 
даний час немає переконливих доказів того, що 
додавання терапії аналогами GnRH для інгібу-
вання пубертатного прогресування пов’язане з 
додатковим збільшенням росту.

Потрібно мати позитивну відповідь на лі-
кування GH (швидкість висоти SDS більше, ніж 
+0,5 на першому році лікування). Якщо є неа-
декватна відповідь, вказується переоцінка, вклю-
чаючи розгляд відповідності, дози GH, діагнозу 
та рішення про припинення лікування. У тих, 
хто має позитивну реакцію на GH, відміна тера-
пії GH через 2-3 роки призводить до зниження 
зромтання і не рекомендується (66). Припинення 
лікування GH у підлітковому віці рекомендуєть-
ся, коли темп росту падає менш ніж на 2 см / 
рік.

Попереднє лікування рівнів IGF-I може 
відігравати роль у прогнозуванні чутливості до 
GH (69), тоді як у тих дітей, які отримують GH, 
моніторинг IGF-I як інструмент для оптимізації 
дози може бути корисним. У всіх інших аспектах 
слід застосовувати стандартний контроль терапії 
GH (70). Деякі синдроми (наприклад, Блум та 
Фанконі) можуть нести специфічний ризик, який 
може суперечити показанням до лікування GH.

Поширені побічні ефекти, що виникають 
при лікуванні, не є більш поширені в цій попу-
ляції, ніж у інших випадках, які отримують GH, 
а також не виникають додаткові загрози безпеці 
(71). В даний час невідомо, чи терапія GH для 
суб’єкта МГВ у дитинстві та підлітковому віці 
пов’язана з перевагами або посиленням ризиків 
(таких як метаболічні наслідки) у дорослому віці.

Наслідки у дорослому віці

Існує велика кількість доказів того, що 
мала вага при народженні пов’язана з широким 
діапазоном метаболічних та фізіологічних розла-
дів у подальшому житті (2). Однак систематич-
ні огляди показали, що асоціації незначні та що 
можливий вплив на стан здоров’я людей є недо-
статньо визначеним (15,72). Наступна дискусія 
стосується ризиків у цілих популяціях, а не ок-
ремих  випадків ризиків. Більшість даних виво-
дяться з когорт, що не є спеціально обмеженими 
особами МГВ.

Серцево-судинні та метаболічні наслідки

Більшість доказів асоціацій між вагою на-
родження і наступними результатами випливає з 
спостережних досліджень, тому існує потенціал 
для розвитку. Наприклад, слабке соціально-еко-
номічне становище пов’язане як з низькою вагою 
народження, так і з підвищеним рівнем серце-
во-судинних факторів ризику в подальшому жит-
ті (наприклад, ожиріння, АТ та куріння) (73, 74).

Повідомлялося про невеликий позитивний 
зв’язок між вагою народження та наступним ІМТ 
(13). Типовий розмір ефекту коливається від 0,6-
0,7 кг / м2 для кожного збільшення маси тіла на 
1 кг (75). Згідно з систематичним оглядом, ризик 
ожиріння пов’язаний із швидким збільшенням 
ваги у дитинстві (12).

Під час багатьох досліджень також було 
встановлено, що є інверсна асоціація між масою 
тіла при народженні з АТ та гіпертонією, але за-
гальний ефект був 0,5 мм рт. ст. нижчої систо-
лічної АТ на 1 кг більшої ваги при народженні 
(72). Існує мало доказів того, що варіація харчу-
вання при вагітності пов’язана з підвищеним АТ 
в подальшому житті (76).

Для ІХС зростання ваги при народженні на 
1 кг пов’язано з 10-20% меншою частотою ІХС 
(Хаксли, Р.). Проте потенційно можуть впливати 
куріння матері та батьківська гіпертензія. Нещо-
давній систематичний огляд серцево-судинних 
захворювань показав, що вага при народженні на 
1 кг більше пов’язана із зниженням ризику ІХС 
та інсульту на 20% (77).

Як невеликі, так і великі розміри при на-
родженні, як повідомляється, пов’язані з підви-
щеним ризиком діабету 2 типу та непереноси-
мості глюкози (78).

Рак

Мала вага при народженні не була пов’я-
зана з підвищеним ризиком виникнення раку в 
цілому з можливими винятками тестикулярного 
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та меншою мірою раку нирок (79, 80). На відміну 
від цього, є достовірне свідчення того, що висо-
ка вага при народженні пов’язана з підвищеним 
ризиком виникнення раку, що найкраще задоку-
ментовано для раку молочної залози (81, 82).

Інтеграційні ефекти

Як повідомляється, жінки (і, можливо, чо-
ловіки), які самі були МГВ, перебувають у під-
вищеному ризику зачаття дитини з МГВ (83). 
Жінки, що народилися з цією проблемою, також 
мають підвищений ризик прееклампсії та геста-
ційного діабету (83).

Резюме

На підставі цих популяційних даних існує 
недостатня кількість обґрунтованих спеціальних 
спостережень за дорослими народженими МГВ. 
Процедури відбору для серцево-судинних факто-
рів ризику, раку та остеопорозу повинні відпо-
відати поточній клінічній практиці. Втручання 
в стиль життя є однаково потрібними для цієї 
групи, як і для населення в цілому.

Немає даних про триваліс спостереження 
за дорослими, які отримували GH через МГВ та 
невисокий зріст. Тому доцільно систематично 
стежити за цією групою.

ВИСНОВКИ 
Діагноз МГВ повинен грунтуватися на точ-

ній антропометрії при народженні, включаючи 
вагу, довжину та об’єм голови. Ми рекомендуємо 
ранній нагляд у клініці росту для тих, хто має 
відставання параметрів. Рання інтервенція з GH 
для тих, хто має серйозну затримку зростання, 
має бути розглянута. Довгостроковий нагляд за 
всіма пацієнтами, хто отримує GH, має важливе 
значення. З огляду на когнітивні порушення, про 
які повідомляють у деяких дітей, народженихз 
МГВ, рання неврологічна оцінка і втручання об-
грунтована для дітей з ризиком.

Ендокринні та метаболічні розлади у дити-
ні МГВ визнаються дослідженннями, але наразі 
немає жодних доказів, які б рекомендували пла-
ноке обстежження всіх дітей з МГВ. Ми визна-
ємо значні прогалини у знаннях щодо генезису 
метаболічного профілю та результатів у дітей з 
МГВ. Дослідження з використанням геномних, 
протеолітичних та / або метаболічних підходів, 
ймовірно, визначать фактори ризику, пов’язані 
з плодом і постнатальним ростом, які створюють 
резистентність до інсуліну та пов’язані з цим 
ускладнення.

Встановлено, що асоціації на популяційно-
му рівні між низькою масою тіла та серцево-су-
динними захворюваннями та інсультом у більш 
пізньому житті підтверджені, однак існує недо-
статньо доказів, щоб рекомендувати регулярний 
медичний нагляд за всіма дорослими, народже-
ними МГВ за межами звичайної клінічної прак-
тики.
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