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rhGH联合VD3滴剂辅助成长体操对矮小症患儿生长发育及
25-（OH）D水平的干预作用探究

（蚌埠市第一人民医院 儿内一科，安徽 蚌埠 233000）

【摘 要】目的 探讨重组人生长激素（rhGH）联合VD3滴剂辅助成长体操对矮小症患儿生长发育及25-（OH）D

水平的干预作用。方法 选取2018年1月至2020年7月我院矮小症患儿66例，依据随机数表法分为研究组与对照组，每

组33例。常规干预及成长体操基础上，对照组采取VD3滴剂治疗，研究组在对照组基础上采取rhGH治疗。统计两组治

疗前后生长情况、胰岛素样生长因子-1（IGF-1）、血糖指标、甲状腺功能指标（FT3、FT4、TSH）水平、不良反应发生率。

结果 治疗6个月、12个月后研究组生长速率、骨龄、身高高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）；治疗6个月、12个月

后研究组血清IGF-1水平高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）；治疗6个月、12个月后两组FGIR、GLU水平与治

疗前比较差异无统计学意义（P＞0.05），且治疗后组间比较差异无统计学意义（P＞0.05）；治疗6个月、12个月后两组

FT3、FT4、TSH水平与治疗前间比较差异无统计学意义（P＞0.05），且治疗后组间比较差异无统计学意义（P＞0.05）；研

究组不良反应发生率（15.15%，5/33）与对照组（9.09%，3/33）差异无统计学意义（P＞0.05）；治疗后研究组25-（OH）D水

平高于对照组。结论 联合采取VD3滴剂、成长体操及rhGH对矮小症患儿实施干预，可有效促进其生长发育，增加

25-（OH）D含量，调节IGF-1水平，且对血糖及甲状腺功能影响小，不会增加不良反应发生风险，安全可靠。
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矮小症为儿科内分泌系统多发疾病，临床常见

的包括特发性矮小症及生长激素缺乏症，相较于正

常儿童，矮小症患儿虽智商处于正常范围，但多因

身材矮小而存在不同程度社交退缩、情绪不稳、内

向等情况，对其身心健康及未来生活造成了极大影

响[1～3]。由于致病因素较复杂，与微量元素缺乏等具

有一定关联性，故临床多采取运动辅导、营养支持

等措施对矮小症患儿实施干预，但整体效果不

佳[4，5]。维生素D为机体所必需营养素，在儿童成长

发育中具有重要作用，故VD3滴剂在矮小症中发挥

了显著效果[6]。此外，重组人生长激素（rhGH）在矮

小症中也较常用，其具备促进内分泌系统调节及肌

肉与骨骼生长、蛋白质合成等作用[7，8]。基于此，本

研究尝试采用rhGH联合VD3滴剂、成长体操对我院

矮小症患儿实施综合干预，通过生长发育情况及

25-（OH）D水平等评估其应用价值，以期为疾病的

临床治疗提供新的思路及途径。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取2018年 1月至2020年 7月我院矮小症患

儿66例，依据随机数表法分为研究组与对照组，各

33例。两组性别、年龄、分型、骨龄、身高、生长速

率等临床资料均衡可比（P＞0.05），见表1。

1.2 选取标准

1.2.1 纳入标准 （1）身高在P3以下；（2）生长速

率＜5 cm/年；（3）骨龄正常或较实际年龄落后；（4）

出生时体质量、身长正常，身材匀称；（5）患儿家属

知晓本研究，签署同意书。

1.2.2 排除标准 （1）合并内分泌系统、代谢系统

病变；（2）合并营养性病变；（3）合并染色体疾病；

（4）过敏体质及对研究药物具有过敏史；（5）合并

肾、肝等脏器器质性病变；（6）甲状腺功能低下。

1.3 方法

1.3.1 治疗方法 两组均采取常规干预（补充营

养、养成良好作息习惯等）及成长体操。每日晚餐

前空腹做增高体操，15 min/次，每日做300～500个

弹跳动作，坚持弹跳、拉伸等全身性运动30 min。

在此基础上对照组采取VD3滴剂（青岛双鲸药业

有限公司，国药准字H20113033）治疗，口服400单

位/次，1次/d。研究组在对照组基础上联合 rhGH
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（长春金赛药业股份有限公司，国药准字S20050024）

治疗。生长激素缺乏症患儿每晚睡前皮下注射

0.1 IU/（kg·d），特发性矮小症患儿每晚睡前皮下注

射0.15 IU/（kg·d）。两组均治疗12个月。

1.3.2 检测方法 抽取血液样本，采取电化学发光

免疫分析法检测游离三碘甲腺原氨酸（FT3）、游离

甲状腺素（FT4）、促甲状腺素（TSH）、25-（OH）D水

平，试剂盒购于罗氏公司；经酶联免疫吸附法测定

胰岛素样生长因子-1（IGF-1），试剂盒购于武汉博

士德生物工程有限公司。

1.4 观察指标

（1）统计两组治疗后生长情况，包括生长速率、

骨龄、身高。（2）统计两组治疗前后IGF-1水平。（3）

统计两组治疗前后血糖指标[空腹血糖/胰岛素比值

（FGIR）、空腹血糖（GLU）]。（4）统计两组治疗前后

甲状腺功能指标（FT3、FT4、TSH）水平。（5）统计两组

不良反应发生率。（6）统计两组治疗前后25-（OH）

D水平。

1.5 统计学方法

通过SPSS 22.0对数据进行分析，计量资料以

（x±s）表示，采用t检验；计数资料以[n（%）]表示，

采用χ2检验。检验水准为α＝0.05，P＜0.05表示差

异有统计学意义。

2 结果

2.1 生长情况

治疗6个月、12个月后研究组生长速率、骨龄、

身高高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）。

见表2。

2.2 IGF-1水平

治疗前两组 IGF-1 水平差异无统计学意义

（P＞0.05）；治疗6个月、12个月后研究组血清IGF-1

水平高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）。

见表3。

2.3 血糖指标

治疗前两组FGIR、GLU水平差异无统计学意义

（P＞0.05）；治疗6个月、12个月后两组FGIR、GLU

水平与治疗前比较差异无统计学意义（P＞0.05），

且治疗后组间比较差异无统计学意义（P＞0.05）。

见表4。

表1 两组一般资料比较

资料

年龄（岁）

性别

男

女

分型

特发性矮小症

生长激素缺乏症

身高（cm）

生长速率（cm/年）

骨龄（岁）

研究组（n =33）

3～11（7.02±1.69）

17（51.52）

16（48.48）

23（69.70）

10（30.30）

88～135.2（100.73±14.45）

3.1～4.9（4.01±0.38）

3.1～4.9（4.01±0.38）

对照组（n =33）

3～11（6.98±1.71）

21（63.64）

12（36.36）

20（60.61）

13（39.39）

88.1～133.5（101.26±15.04）

3.0～4.9（3.95±0.40）

2～10（4.99±1.79）

t /χ2

0.096

0.993

0.601

0.146

0.625

0.045

P

0.924

0.319

0.438

0.884

0.534

0.964

表2 两组生长情况比较（x±s）

时间

治疗
6个
月后

治疗
12

个月
后

组别

研究组

对照组

t

P

研究组

对照组

t

P

例
数

33

33

33

33

生长速率
（cm/年）

7.03±1.97

5.96±1.81

2.298

0.025

9.79±2.21

7.81±1.96

3.851

＜0.001

骨龄（岁）

7.02±1.04

5.96±1.15

3.927

＜0.001

9.61±1.10

8.83±0.98

3.042

0.003

身高（cm）

121.62±13.34

110.15±14.14

3.390

0.001

137.98±15.64

126.38±14.09

3.166

0.002

表3 两组IGF-1水平比较(x±s，ng/mL)

组别

研究组

对照组

t

P

例
数

33

33

IGF-1

治疗前

99.56±11.24

101.35±12.55

0.610

0.544

治疗6个月

141.15±14.37

123.03±13.26

5.324

＜0.001

治疗12个月后

170.12±16.20

140.26±15.15

7.734

＜0.001
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2.4 甲状腺功能指标

治疗前两组FT3、FT4、TSH水平差异无统计学

意义（P＞0.05）；治疗 6 个月、12 个月后两组FT3、

FT4、TSH 水平与治疗前比较差异无统计学意义

（P＞0.05），且治疗后组间比较差异无统计学意义

（P＞0.05）。见表5。

2.5 不良反应发生率

研究组不良反应发生率（15.15%）与对照组

（9.09%）间差异无统计学意义（P＞0.05）。见表6。

2.6 25-（OH）D水平

治疗前两组25-（OH）D水平差异无统计学意

义（P＞0.05）；治疗后研究组25-（OH）D水平高于对

照组，差异有统计学意义（P＜0.05）。见表7。

3 讨论

矮小症致病机制复杂，与环境、情绪、疾病、营

养、遗传等因素均具有一定关联性。研究指出，矮

小症患者常常表现为精神紧张、自卑、焦虑、注意

力不集中、睡眠不佳及食欲不振等，若未及时得到

有效干预，则会对社会生活造成极大影响[9～11]。

成长体操及VD3滴剂为临床治疗矮小症的常

用干预措施。其中成长体操中拉伸、弹跳等全身

性动作，可刺激骨骺，促进长骨的生长，使骨骼变

粗、变长，增大骨密度，且利于促进生长激素分泌，

增强食欲、改善睡眠[12，13]。维生素D为机体代谢必

需的营养物质，在儿童发育中具有重要作用，通过

加用VD3滴剂能促进机体对钙吸收，促进骨骼生长

及发育[14]。但仅采取常规干预措施较难有效加快

矮小症患儿生长发育速度。由于矮小症发生及进

展与生长激素分泌不足存在关联性，而生长激素

主要由腺垂体细胞生成，可调节内分泌系统、促进

骨骼及肌肉生长，以此加快机体生长速度，故认为

通过补充外源性生长激素对促进矮小症成长发育

具有重要意义[15，16]。本研究首次联合VD3滴剂、成

长体操及 rhGH对矮小症患儿实施干预。结果表

明，治疗后研究组生长速率、骨龄、身高高于对照

组，25-（OH）D水平高于对照组，且治疗前后两组

血糖及甲状腺功能指标水平差异无统计学意义，

提示VD3滴剂、成长体操及rhGH联合干预方案，可更

有效改善矮小症患儿生长发育情况，调节25-（OH）D

含量，且不会影响患儿血糖及甲状腺功能。分析

其原因主要在于：rhGH属外源性生长激素，能产生

类似生长激素的作用，可有效增加生长激素含量，

直接作用于细胞产生生物效应，生成的GH结合于

细胞膜表面生长激素受体后，生长激素受体二聚

体构象发生改变，活化 JAK2及下游信号通路，促

表4 两组血糖指标比较（x±s）

时间

治疗
前

治疗
6个
月后

治疗
12个
月后

组别

研究组

对照组

t

P

研究组

对照组

t

P

研究组

对照组

t

P

例数

33

33

33

33

33

33

FGIR

29.69±6.44

30.37±7.01

0.410

0.683

30.12±6.22

29.67±6.39

0.290

0.773

28.73±5.96

29.12±6.14

0.262

0.794

GLU（mmol/L）

4.89±0.51

4.92±0.49

0.244

0.808

4.99±0.59

5.01±0.65

0.131

0.896

4.94±0.56

4.98±0.60

0.280

0.780

表5 两组甲状腺功能指标比较(x±s)

时间

治疗
前

治疗
6个
月后

治疗
12

个月
后

组别

研究组

对照组

t

P

研究组

对照组

t

P

研究组

对照组

t

P

例数

33

33

33

33

33

33

FT3（pg/mL）

3.89±1.01

3.95±0.98

0.245

0.807

4.04±1.12

3.99±1.15

0.179

0.859

4.01±1.10

3.97±1.13

0.146

0.885

FT4（ng/dL）

1.29±0.81

1.32±0.79

0.152

0.879

1.28±0.73

1.30±0.69

0.114

0.909

1.27±0.70

1.29±0.68

0.118

0.907

TSH（uIU/mL）

2.49±0.41

2.52±0.43

0.290

0.773

2.48±0.53

2.45±0.49

0.239

0.812

2.46±0.50

2.44±0.48

0.166

0.869

表6 两组不良反应比较[n（%）]

组别

研究组

对照组

χ2

P

例数

33

33

膝痛

2（6.06）

1（3.03）

下肢
水肿

1（3.03）

0（0.00）

呕吐
恶心

0（0.00）

1（3.03）

头痛

2（6.06）

1（3.03）

总发
生率

5（15.15）

3（9.09）

0.142

0.706

表7 两组25-（OH）D水平比较(x±s，ng/mL)

组别

研究组

对照组

t

P

例数

33

33

治疗前

20.54±5.31

21.01±5.60

0.350

0.728

治疗6个月后

26.28±3.46

22.54±3.38

4.442

＜0.001

治疗12个月后

34.91±4.56

25.46±4.09

8.862

＜0.001
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进软骨细胞增殖，刺激成骨细胞生成，增强破骨细

胞分化及活性，加速骨胶原合成，以此加快骨骼生

成。同时，rhGH能促进骨骼肌细胞与心肌细胞增

生，增加肌力，并促进蛋白质合成，提升营养物质

摄取及利用率，强化肠道对磷、锌、铁、钙等微量元

素的吸收[17～19]。rhGH对矮小症患儿免疫系统也具

有一定调节作用，利于增强免疫力。

本研究还对矮小症患儿治疗前后IGF-1水平

变化情况进行探究。结果显示，研究组血清IGF-1

水平高于对照组。IGF-1为胰岛素多肽，经肝脏细

胞生成，可促使机体细胞生长及分化，矮小症患儿

机体内IGF-1水平较正常水准低，可造成生长动力

降低，生长迟缓[20]。因此，上述结果可从血清因子

角度进一步证实，VD3滴剂、成长体操及rhGH联合

干预方案在矮小症中具有较高的应用价值，对促

使疾病转归具有重要意义。另由本研究结果可

知，研究组不良反应发生率与对照组比较差异无统

计学意义，表明VD3滴剂、成长体操及rhGH联合干

预不仅能取得良好效果，且安全性具有保证。

综上所述，联合采取VD3滴剂、成长体操及rh-

GH对矮小症患儿实施干预，可有效促进其生长发

育，调节IGF-1水平，增加25-（OH）D含量，且对血

糖及甲状腺功能影响小，不会增加不良反应发生

风险，具有安全性。
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