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Врожденные	и	наследственные	заболевания	гепатобилиарной	системы	в	терминальной	стадии	часто	со-
провождаются	нарушением	роста	детей.	Цель	исследования	–	изучить	динамику	концентрации	гормона	
роста	в	плазме	крови	детей	с	врожденными	и	наследственными	заболеваниями	гепатобилиарной	систе-
мы	(n	=	52),	до	и	после	родственной	трансплантации	фрагмента	печени.	Исследование	показало,	что	у	де-n	=	52),	до	и	после	родственной	трансплантации	фрагмента	печени.	Исследование	показало,	что	у	де-	=	52),	до	и	после	родственной	трансплантации	фрагмента	печени.	Исследование	показало,	что	у	де-
тей	с	циррозом	печени	концентрация	гормона	роста	в	крови	выше,	чем	у	здоровых	детей	(3,32	±	7,7	нг/мл	
и	1,16	±	1,46	нг/мл	соответственно,	p	=	0,01),	и	достоверно	коррелирует	с	тяжестью	заболевания	печени,	
оцененной	по	шкале	PELD	(r	=	0,62,	p	�	0,001).	Через	месяц	после	трансплантации	печени	уровень	гор-PELD	(r	=	0,62,	p	�	0,001).	Через	месяц	после	трансплантации	печени	уровень	гор-	(r	=	0,62,	p	�	0,001).	Через	месяц	после	трансплантации	печени	уровень	гор-r	=	0,62,	p	�	0,001).	Через	месяц	после	трансплантации	печени	уровень	гор-	=	0,62,	p	�	0,001).	Через	месяц	после	трансплантации	печени	уровень	гор-p	�	0,001).	Через	месяц	после	трансплантации	печени	уровень	гор-	�	0,001).	Через	месяц	после	трансплантации	печени	уровень	гор-
мона	достоверно	снижается	по	сравнению	с	уровнем	до	операции	(p	�	0,001);	через	год	после	трансплан-p	�	0,001);	через	год	после	трансплан-	�	0,001);	через	год	после	трансплан-
тации	печени	уровень	гормона	роста	у	детей-реципиентов	сопоставим	с	его	уровнем	у	здоровых	детей.	
Взаимосвязи	между	уровнем	гормона	роста	и	антропометрическими	показателями	у	детей	с	циррозом	
печени	до	операции	не	было	выявлено.	Через	год	после	трансплантации	печени	отмечалась	достовер-
ная	прямая	корреляция	между	концентрацией	гормона	роста	в	крови	и	ростом	детей	(r	=	0,79,	p	�	0,01).	
Изучение	динамики	гормона	роста	у	детей	до	и	после	трансплантации	печени	представляет	интерес	как	
объективный	 критерий	 восстановления	 регуляции	физического	 развития	 детей	 после	 трансплантации	
печени	и	как	дополнительный	показатель,	позволяющий	оценивать	тяжесть	заболевания	печени.
Ключевые слова: гормон роста, цирроз печени, трансплантация печени.
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End	stage	liver	disease	is	often	associated	with	growth	retardation	in	children	with	congenital	and	hereditary	
diseases	of	hepatobiliary	system.	The	aim	was	to	investigate	the	serum	growth	hormone	level	before	and	after	
liver	 transplantation	 in	52	 children	with	 congenital	 and	hereditary	diseases	of	 hepatobiliary	 system.	Data	of	
our	research	work	revealed	increased	serum	level	of	growth	hormone	in	children	with	liver	cirrhosis	(3,32	±	
7,7	ng/ml	vs.	1,16	±	1,46	ng/ml	in	healthy	children,	p	=	0,01),	which	correlates	with	PELD	score	(r	=	0,62,	p	�	
0,001).	In	a	month	after	liver	transplantation growth	hormone	concentration	decreases	(p	�	0,001)	and	in	a	year	
after	transplantation	it	doesn’t	differ	from	healthy	children.	There	wasn’t	revealed	any	interaction	between	serum	
growth	hormone	level	and	anthropometric	parameters	before	liver	transplantation,	but	in	a	year	after	there	was	
significant	correlation	between	growth	hormone	concentration	and	height	(r	=	0,79,	p	=	0,01).	Investigation	of	
growth	hormone	level	in	children	with	liver	cirrhosis	and	its	evolution	after	liver	transplantation	is	of	interest	as	
objective	criterion	of	recovery	of	physical	development	regulation	and	as	an	additional	parameter,	which	cor-
relates	with	severity	of	end-stage	liver	disease.
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ВВЕДЕНИЕ
Для	детей	 с	 врожденными	и	наследственными	

заболеваниями	гепатобилиарной	системы	в	терми-
нальной	стадии	характерна	задержка	физического	
развития,	 что	 объясняется	 рядом	 причин:	 общей	
тяжестью	состояния,	гепатодепрессивным	синдро-
мом,	дефицитом	питания,	синдромом	мальабсорб-
ции,	а	также	нарушением	гормональной	регуляции	
роста.	Эндокринные	изменения,	наблюдаемые	при	
циррозе	 печени,	 большей	 частью	 имеют	 вторич-
ный	 характер	 и	 зависят	 в	 значительной	 мере	 от	
стадии	печеночной	недостаточности.	В	частности,	
цирроз	печени	у	детей,	как	и	у	взрослых,	сопрово-
ждается	повышением	концентрации	гормона	роста	
в	 плазме	 крови	 [16].	 Гормон	роста	 секретируется	
передней	долей	гипофиза	и	регулирует	рост	у	де-
тей,	а	также	отвечает	за	анаболические	эффекты	у	
детей	и	взрослых.	Основным	посредником	анабо-
лических	 и	 митогенных	 эффектов	 гормона	 роста	
является	 инсулиноподобный	 фактор	 роста-1	 [4],	
в	то	же	время	гормон	роста	оказывает	прямой	эф-
фект	на	ряд	клеток	и	тканей.	Известно,	что	на	по-
верхности	тимоцитов	и	эпителиальных	клетках	ти-
муса	имеются	рецепторы	к	гормону	роста,	за	счет	
чего	последний	обеспечивает	пролиферацию	и	ми-
грацию	тимоцитов,	участвует	в	дифференцировке	
незрелых	 Т-клеток,	 что	 позволяет	 рассматривать	
гормон	 роста	 как	 иммуномодулирующий	 фактор	
[13,	15].

Повышение	 концентрации	 гормона	 роста	 при	
хронических	 заболеваниях	 гепатобилиарной	 си-
стемы	 в	 терминальной	 стадии	 связано	 с	 наруше-
нием	 синтеза	 инсулиноподобного	фактора	 роста-1	
(ИФР-1)	печенью	и	уменьшением	ингибирующего	
влияния	 последнего	 на	 секрецию	 гормона	 роста	
гипофизом	 по	 механизму	 отрицательной	 обрат-
ной	связи	[1,	3,	4,	11].	Исследование	концентрации	
гормона	 роста	 проводится	 для	 дифференциальной	
диагностики	различных	нарушений	роста.	Класси-
ческим	клиническим	примером	дефицита	гормона	
роста	является	гипопитуитаризм,	а	избыточной	се-
креции	 –	 акромегалия	 [1].	 Ряд	 заболеваний,	 таких	
как	 ювенильный	 артрит,	 болезнь	 Крона,	 хрониче-
ская	 почечная	 недостаточность,	 сопровождается	
синдромом	резистентности	к	гормону	роста,	когда	
секреция	этого	гормона	гипоталамусом	сохранена	и	
даже	повышена,	но	при	этом	наблюдается	отстава-
ние	детей	в	физическом	развитии	 за	 счет	наруше-
ний	 на	 уровне	 рецепторов,	 белков-переносчиков	
или	внутриклеточных	медиаторов	[10,	17,	18].	Цир-
роз	печени	также	сопровождается	вторичным	син-
дромом	резистентности	к	гормону	роста,	патогенез	
которого	связан	с	уменьшением	количества	рецеп-
торов	к	гормону	роста	на	поверхности	гепатоцитов,	
уменьшением	массы	паренхимы	печени,	влиянием	
провоспалительных	цитокинов	[7,	9,	14].

Исследование	эффективности	терапии	гормоном	
роста	детей	в	раннем	периоде	после	 транспланта-
ции	печени	показало	улучшение	нутритивного	ста-
туса	 на	 фоне	 лечения	 при	 отсутствии	 влияния	 на	
сроки	 восстановления	 функций	 трансплантата	 пе-
чени	и	на	частоту	эпизодов	отторжения	[19].	В	дру-
гом	исследовании	была	показана	неэффективность	
лечения	 задержки	 роста	 рекомбинантным	 препа-
ратом	гормона	роста	у	детей	с	циррозом	печени	до	
трансплантации,	 что	 согласуется	 с	представления-
ми	о	развитии	резистентности	к	гормону	роста	при	
терминальных	 стадиях	 заболеваний	 гепатобилиар-
ной	системы	[7].	По	результатам	рандомизирован-
ного	 двойного	 слепого	 плацебо-контролируемого	
исследования,	 терапия	 гормоном	 роста	 взрослых	
пациентов	 с	 циррозом	 печени	 в	 течение	 четырех	
недель	 сопровождалась	 следующими	 эффектами:	
уменьшение	 резистентности	 гепатоцитов	 к	 гормо-
ну	роста,	снижение	интенсивности	катаболических	
процессов	 и	 протеолиза,	 увеличение	 интенсивно-
сти	липолиза	и	окисления	липидов.	Из	нежелатель-
ных	эффектов	были	отмечены	усиление	инсулино-
резистентности	 и	 антинатрийуретический	 эффект,	
клинически	проявлявшийся	в	нарастании	отечного	
синдрома	 [20].	Таким	образом,	 в	настоящее	время	
не	 сформировано	 четкого	 представления	 о	 роли	
гормона	 роста	 и	 соматотропной	 оси	 в	 патогенезе	
осложнений	 цирроза	 печени	 и	 возможностях	 при-
менения	данных	гормонов	в	диагностических	и	те-
рапевтических	целях	при	хронических	заболевани-
ях	гепатобилиарной	системы.

Цель	настоящего	исследования	–	изучить	содер-
жание	гормона	роста	в	плазме	у	детей	с	врожденны-
ми	и	наследственными	заболеваниями	гепатобили-
арной	системы	и	динамику	его	концентрации	после	
родственной	трансплантации	фрагмента	печени.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В	исследование	 включены	52	 ребенка	 с	 цирро-

зом	печени	в	исходе	наследственных	и	врожденных	
заболеваний	 гепатобилиарной	 системы,	 28	 маль-
чиков	 и	 24	 девочки	 в	 возрасте	 от	 3	 до	 36	 (19,5	 ±	
16,5)	месяцев.	Этиология	цирроза	включала	следу-
ющие	заболевания:	атрезия	желчевыводящих	путей	
(n	=	33),	гипоплазия	желчевыводящих	путей	(n	=	7),	
синдром	Алажилля	(n	=	4),	болезнь	Байлера	(n	=	7),	
тирозинемия	(n	=	1).

Группа	сравнения	состояла	из	17	детей,	10	маль-
чиков	и	7	девочек,	практически	здоровых,	обследо-
ванных	 после	 лечения	 дисбактериоза	 кишечника,	
без	 прочих	 заболеваний.	 Возраст	 детей	 в	 группе	
сравнения	был	от	6	до	36	(21	±	15)	месяцев,	антро-
пометрические	показатели	(рост,	вес)	находились	в	
диапазоне	 средних	 популяционных	 значений	 (25–
75-й	перцентиль).
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Детям	 с	 циррозом	 печени	 выполнялась	 опера-
ция	 –	 гепатэктомия	 с	 сохранением	 нижней	 полой	
вены,	ортотопическая	трансплантация	левого	лате-
рального	 сектора	 печени	 от	 живого	 родственного	
донора	[2].	Все	пациенты	получали	2-	или	3-компо-
нентную	иммуносупрессивную	терапию	на	основе	
ингибиторов	кальциневрина.

Плановое	 обследование	 включало	 антропо-
метрию	 (измерение	 длины	 и	 массы	 тела),	 физи-
кальное	 обследование,	 биохимический	 и	 общий	
анализы	 крови,	 общий	 анализ	 мочи,	 анализ	 коа-
гулограммы	 (в	 клинико-дагностической	 лабо-
ратории,	 заведующая	 –	 к.	 м.	 н.	 Шмерко	 Н.П.),	
измерение	 концентрации	 такролимуса	 или	 ци-
клоспорина,	 вирусологическое	 (в	 лаборатории	
трансплантационной	иммунологии,	заведующий	–	
к.	 м.	 н.	 В.Ю.	 Абрамов)	 и	 бактериологическое	 (в	
бактериологической	 лаборатории,	 заведующая	 –	
д.	 м.	 н.	 Н.И.	 Габриэлян)	 исследование.	 Всем	 па-
циентам	 выполнялось	 ультразвуковое	 исследо-
вание	 органов	 брюшной	 полости,	 компьютерная	
томография	 органов	 брюшной	 полости,	 грудной	
клетки	 и	 головного	 мозга,	 МРТ-холангиография.	
Оценка	физического	развития	детей	проводилась	с	
помощью	метода	перцентилей	(ростовых	кривых)	
и	сигмальных	отклонений	(оценка	SDS	–	Standart	
deviation	 score	 –	 коэффициента	 стандартного	 от-	 –	 коэффициента	 стандартного	 от-
клонения),	 согласно	 рекомендациям	 Всемирной	
организации	 здравоохранения	 [21].	Тяжесть	 забо-
левания	гепатобилиарной	системы	оценивалась	по	
шкале	 PELD	 (pediatric	 end-stage	 liver	 decease)	 [6,	
12].	 Расчет	 балла	 по	шкале	 PELD	 проводился	 по	
лабораторным	 показателям	 (концентрация	 альбу-
мина,	 креатинина,	 общего	 билирубина,	 междуна-
родное	нормализованное	отношение),	измеренным	
в	день	госпитализации	пациента.

Концентрацию	гормона	роста	измеряли	в	плаз-
ме	крови	иммуноферментным	методом	ELISA	(Di-Di-
agnostic	Biochem	Canada	 Inc).	В	 этих	же	 образцах	
плазмы	 крови	 измеряли	 концентрацию	 общего	 и	
свободного	 ИФР-1	 иммуноферментным	 методом	
(IDS	Ltd.	OCTEIA®	IGF-1,	Diagnostic	System	Labo-Diagnostic	System	Labo-
ratory,	США).

Статистическая	 обработка	 данных	 проводилась	
с	помощью	непараметрических	критериев	 (медиа-
на,	 критерии	Манна–Уитни,	 критерий	 корреляции	
Спирмена).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У	детей	с	врожденными	и	наследственными	за-

болеваниями	печени	и	желчевыводящих	путей	ме-
диана	концентрации	гормона	роста	составила	3,32	±	
7,7	нг/мл,	от	0,01	до	33,88	нг/мл,	и	была	достоверно	
ниже,	чем	в	группе	сравнения	–	1,16	±	1,46	нг/мл,	от	
0,08	до	4,17	нг/мл	(рис.	1).

Рис.	1.	Концентрация	гормона	роста	в	плазме	крови	де-
тей	с	циррозом	печени	и	у	здоровых	детей

У	13	детей	с	циррозом	печени	при	госпитализа-
ции	рост	находился	в	диапазоне	средних	популяци-
онных	 значений	 (25–75-й	 перцентиль),	 у	 28	 детей	
рост	соответствовал	–SDS-1	(�25-го	перцентиля),	у	
9	детей	–	SDS-2	(�3-го	перцентиля),.	Масса	тела	у	
16	 детей	находилась	 в	 диапазоне	 средних	популя-
ционных	 значений	 (25–75-й	 перцентиль),	 у	 23	 де-
тей	 соответствовала	SDS-1	 (�25-го	перцентиля),	 у	
11	детей	–	SDS-2	(�3-го	перцентиля).	У	детей	с	цир-
розом	печени	концентрация	гормона	роста	в	плазме	
крови	 не	 коррелировала	 с	 антропометрическими	
показателями,	в	отличие	от	группы	сравнения,	в	ко-
торой	уровень	гормона	роста	достоверно	коррели-
ровал	с	ростом	(r	=	0,59,	р	=	0,01).

В	группе	детей	с	циррозом	печени	была	выявле-
на	достоверная	прямая	корреляция	между	концен-
трацией	гормона	роста	в	плазме	крови	и	тяжестью	
заболевания	 печени,	 оцененной	 по	 шкале	 PELD	
(рис.	2).

Рис.	2.	Взаимосвязь	между	концентрацией	гормона	роста	
в	плазме	крови	детей	с	циррозом	печени	и	тяжестью	за-
болевания,	оцененной	по	шкале	PELD

Дети	с	циррозом	печени	были	разделены	на	три	
группы	в	зависимости	от	тяжести	заболевания	пече-
ни	по	шкале	PELD:	1-я	группа	–	PELD	0–10	баллов	
(n	=	7),	 2-я	 группа	–	PELD	10–20	баллов	 (n	=	26),	
3-я	группа	–	PELD	>	20	баллов	(n	=	19)	(рис.	3).	В	пер-
вой	группе	уровень	гормона	роста	составил	1,09	±	
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0,75	нг/мл,	во	второй	группе	–	2,67	±	2,05	нг/мл,	в	
третьей	группе	–	10,88	±	9,65	нг/мл.	Различия	между	
всеми	 группами,	 рассчитанные	 по	 критерию	Ман-
на–Уитни,	 достоверны	 (p	=	 0,003	между	1-й	и	 2-й	
группами,	 p	 �	 0,001	 между	 2-й	 и	 3-й	 группами).	
При	 этом	 концентрация	 гормона	 роста	 в	 плазме	 у	
детей	 из	 первой	 группы,	 с	 относительно	 компен-
сированным	циррозом	печени,	была	сопоставима	с	
концентрацией	гормона	роста	у	практически	здоро-
вых	детей	из	группы	сравнения	(р	=	0,3),	а	концен-
трация	гормона	роста	у	детей	из	второй	и	третьей	
групп	(баллы	по	шкале	PELD	>	10)	была	достоверно	
выше,	чем	в	группе	сравнения	(p	�	0,001).

У	 детей	 с	 циррозом	 печени	 были	 обнаружена	
слабая	 прямая	 корреляция	 концентрации	 гормона	
роста	в	плазме	крови	с	активностью	аланинамино-
трансферазы	 (r	=	0,34,	 p	=	0,01)	и	 аспартатамино-
трансферазы	 (r	 =	 0,32,	 р	=	 0,01),	 с	 концентрацией	
общего	билирубина	(r	=	0,36,	p	=	0,01)	и	обратная	
корреляция	с	концентрацией	альбумина	и	креатини-
на,	измеренными	в	день	госпитализации	(r	=	–0,46,	
p	=	0,01,	и	r	=	–0,45,	p	=	0,01,	соответственно).	Вза-
имосвязи	 между	 концентрацией	 гормона	 роста	 и	
уровнем	альбумина	накануне	операции,	т.	е.	после	
проведенного	лечения,	включавшего	трансфузион-
ную	 терапию,	 не	 было	 выявлено,	 но	 сохранялись	
прежние	 корреляции	 с	 остальными	 вышеперечис-
ленными	 лабораторными	 показателями.	 Выявлена	
слабая	обратная	корреляция	между	концентрацией	
гормона	роста	и	концентрацией	свободного	ИФР-1	
(r	=	–0,39,	p	=	0,001).

Через	месяц	(28–32-е	сутки)	после	родственной	
трансплантации	 фрагмента	 печени	 концентрация	
гормона	роста	в	плазме	крови	детей	снижалась,	ме-
диана	составила	1,36	±	1,19	нг/мл	(р	�	0,001	в	срав-
нении	с	таковой	до	операции)	(рис.	4).	Взаимосвязь	
уровня	гормона	роста	с	рутинными	лабораторными	
показателями	отсутствовала,	но	сохранялась	слабая	
обратная	 корреляция	 с	 концентрацией	 свободного	
ИФР-1	(r	=	–0,41,	р	=	0,01).

Через	год	после	трансплантации	печени	концен-
трация	гормона	роста	в	плазме	крови	детей	соста-

вила	2,58	±	2,3	и	не	различалась	с	показателями	здо-
ровых	детей	в	группе	сравнения	(р	=	0,5)	 (рис.	4).	
Антропометрические	 показатели	 детей	 через	 год	
после	 операции	 находились	 в	 диапазоне	 25–75-го	
перцентилей	 (SDS-1;	 SDS+1)	 у	 47	 детей,	 и	 в	 диа-
пазоне	3–25-го	перцентилей	(SDS-1)	у	5	детей,	фи-
зическое	 развитие	 всех	 детей	 было	 гармоничным.	
Рост	детей	из	исследуемой	группы	достоверно	кор-
релировал	с	концентрацией	гормона	роста	(r	=	0,55,	
p	=	0,01).	Взаимосвязи	концентрации	гормона	роста	
с	уровнем	общего	или	свободного	ИФР-1	через	год	
после	трансплантации	печени	не	обнаружено.

Тяжесть	общего	 состояния	детей	 с	 врожденны-
ми	и	наследственными	заболеваниями	гепатобили-
арной	системы,	которым	планируется	транспланта-
ция	печени,	и	сложность	самой	операции	требуют	
тщательного	 обследования	 пациентов	 в	 предопе-
рационном	периоде,	 всестороннего	мониторинга	 в	
раннем	послеоперационном	периоде	и	наблюдения	
в	 отдаленном	 периоде	 [2].	 Для	 этого	 использует-
ся	 широкий	 спектр	 лабораторных	 исследований,	
и	 в	 то	 же	 время	 ведется	 поиск	 новых	 диагности-
ческих	 методов,	 направленных	 на	 определение	
оптимальных	сроков	оперативного	вмешательства,	
прогнозирование	исхода	 лечения,	 оценку	функций	
трансплантата.	 Изучение	 содержания	 и	 динамики	
гормона	 роста	 при	 трансплантации	 печени	 детям	
представляет	интерес	для	поиска	не	 только	новых	
диагностических	 методов,	 но	 и	 терапевтических	
мишеней.	Исследование	динамики	гормона	роста	у	
детей	до	и	после	трансплантации	печени	актуально	
и	 как	метод	 объективного	 наблюдения	 нарушений	
роста.	Исследования,	проведенные	у	взрослых	па-
циентов	с	циррозом	печени,	выявили,	что	уровень	
гормона	роста	значительно	повышен	до	трансплан-
тации	печени	и	снижается	до	нормальных	значений	

Рис.	4.	Динамика	концентрации	гормона	роста	в	плазме	
крови	 детей	 после	 родственной	 трансплантации	 фраг-
мента	печени

Рис.	3.	Концентрация	гормона	роста	в	плазме	крови	де-
тей	с	циррозом	печени	в	зависимости	от	тяжести	заболе-
вания,	оцененной	по	шкале	PELD
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через	 3	 нед.	 после	 операции	 [11,	 16].	 Повышение	
концентрации	гормона	роста	авторы	исследований	
связывают	 с	 нарушением	 синтеза	ИФР-1	 печенью	
на	 терминальной	 стадии	 гепатобилиарных	 заболе-
ваний,	для	которой	характерна	сниженная	по	срав-
нению	со	здоровыми	добровольцами	концентрация	
ИФР-1	 в	плазме	 крови.	На	7-е	 сутки	после	 транс-
плантации	печени	у	взрослых	пациентов	наблюда-
ется	повышение	концентрации	ИФР-1,	что	рассма-
тривается	как	проявление	аутокринных	механизмов	
регенерации	 печени	 в	 раннем	 послеоперационном	
периоде	[5].	В	ранее	проведенном	нами	исследова-
нии	было	выявлено,	что	для	детей	с	заболеваниями	
гепатобилиарной	 системы	 также	 характерна	 более	
низкая	концентрация	ИФР-1	в	сравнении	со	здоро-
выми	 детьми;	 через	 месяц	 после	 трансплантации	
печени	отмечается	достоверное	повышение	уровня	
ИФР-1	по	сравнению	с	состоянием	до	операции,	и	
через	год	после	трансплантации	средняя	концентра-
ция	ИФР-1	в	 крови	у	прооперированных	детей	не	
отличается	от	таковой	в	группе	здоровых	детей	[3].

Настоящее	 исследование	 показало,	 что	 у	 детей	
с	циррозом	печени	уровень	гормона	роста	в	крови	
достоверно	выше,	чем	у	здоровых	детей.	При	этом	
не	 обнаружено	 корреляции	 между	 антропометри-
ческими	 показателями	 и	 концентрацией	 гормона	
роста	в	крови	у	детей	с	циррозом	печени.	В	то	же	
время	выявлена	прямая	корреляция	между	уровнем	
гормона	 роста	 и	 баллом	 по	 шкале	 PELD,	 приме-
няющейся	для	оценки	тяжести	терминальных	ста-
дий	заболеваний	печени	и	краткосрочного	прогноза	
выживаемости.	Через	месяц	после	трансплантации	
печени	 отмечается	 достоверное	 снижение	 уровня	
гормона	роста	по	сравнению	с	состоянием	до	опе-
рации.	Через	год	после	трансплантации	печени	со-
стояние	 детей	 характеризовалось	 значительным	
улучшением	антропометрических	параметров,	при	
этом	концентрация	гормона	роста	в	крови	была	со-
поставима	с	его	концентрацией	в	группе	сравнения,	
т.	 е.	 у	 практически	 здоровых	 детей,	 и	 достоверно	
коррелировала	с	ростом	прооперированных	детей.

Измерение	уровня	гормона	роста	в	плазме	крови	
у	детей	с	заболеваниями	гепатобилиарной	системы	
может	использоваться	для	оценки	тяжести	наруше-
ний	 физического	 развития	 до	 трансплантации	 пе-
чени	и	верификации	восстановления	гормональной	
оси,	 регулирующей	 рост,	 после	 операции.	 После-
дующее	изучение	взаимосвязей	данной	гормональ-
ной	 системы	 с	 другими	 факторами,	 влияющими	
на	 функцию	 трансплантата	 печени	 и	 течение	 по-
слеоперационного	периода,	 позволит	 оценить	 воз-
можности	 применения	 гормона	 роста	 при	 оценке	
эффективности	 лечения	 нарушений	 роста	 у	 детей	
с	врожденными	и	наследственными	заболеваниями	
гепатобилиарной	 системы	 после	 трансплантации	
печени.
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