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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Rozwój somatyczny organizmu to kompleksowy i dynamiczny proces warunkowany wieloma 
czynnikami płodowymi, matczynymi, łożyskowymi i środowiskowymi. Kluczowe znaczenie dla zapewnienia prawidłowego 
wzrostu i różnicowania się komórek, tkanek i narządów mają zarówno sygnały żywieniowe, jak i endokrynne. Zakłócenia 
w tym zakresie mogą wpływać niekorzystnie nie tylko na wzrost płodu, ale również na zdrowie dzieci w przyszłości. W pra-
cy przedstawiono znaczenie regulatorów endokrynologicznych, w tym hormonu wzrostu, insulinopodobnego czynnika 
wzrostu typu 1 oraz greliny, w rozwoju płodu.�  
Skrócony opis stanu wiedzy. Centralnym ogniwem układu kontrolującego mechanizm regulacji wzrastania jest przysadka 
mózgowa wydzielająca hormon wzrostu. W układzie podwzgórze-przysadka mózgowa-tkanki obwodowe produkowane są 
również inne czynniki wzrostu, m.in. insulinopodobne czynniki wzrostu typu 1 i 2, zwane somatomedynami, które razem 
z białkami je wiążącymi aktywizują procesy metaboliczne i stymulują wzrastanie płodu. Ponadto, jak wynika z ostatnio 
prowadzonych badań, kluczową rolę w regulacji wzrastania w okresie płodowym i noworodkowym może odgrywać również 
grelina.�  
Podsumowanie. Przysadkowy hormon wzrostu nie wpływa znacząco na procesy wzrastania płodu. Jednym z ważniejszych 
czynników zaangażowanych w regulację wzrostu we wczesnym stadium rozwoju zarodkowego płodu jest insulinopodob-
ny czynnik wzrostu typu 1. Istotną rolę w rozwoju płodu spełnia również grelina, która może uczestniczyć w kompensacji 
wewnątrzmacicznego niedożywienia i promowaniu rozwoju postnatalnego.
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WPROWADZENIE I CEL PRACY

Regulacja wzrostu i rozwoju płodu ludzkiego obejmuje wie-
lokierunkowe interakcje między matką, łożyskiem i płodem. 
Łożysko, poza dostarczaniem składników odżywczych i tle-
nu, pełni również funkcję narządu wewnątrzwydzielniczego, 
który syntetyzuje szereg aktywnych czynników wpływają-
cych na rozwój. Poza wydolnością łożyska, istotną rolę w re-
gulacji metabolizmu, homeostazy energetycznej oraz wzrostu 
płodu i dziecka odgrywają czynniki genetyczne oraz czynniki 
środowiskowe, takie jak czynniki społeczno-ekonomiczne, 
psychospołeczne, stan zdrowia i sposób żywienia kobiet 
ciężarnych [1]. Przeprowadzając badania, Hales i Barker 
zauważyli związek między niewystarczającym odżywieniem 
organizmu matki a wynikającymi stąd zaburzeniami me-
tabolicznymi u jej potomstwa w wieku już dorosłym [2, 3]. 
Zaproponowali oni hipotezę o „programowaniu”. Termin ten 
stosowany jest do opisu wczesnych, niekorzystnych czynni-
ków środowiskowych wpływających na wzrost i metabolizm 
organizmu oraz programujących go już w okresie płodowym, 
mogących prowadzić do powstawania niekorzystnych i trwa-
łych zmian fizjologicznych, zwiększając ryzyko wystąpienia 
chorób w wieku późniejszym. Autorzy ci zwrócili również 

uwagę na istotną prawidłowość, polegającą na częstym wy-
stępowaniu cukrzycy, jak i otyłości u dorosłych osób, które 
charakteryzowały się niską masą urodzeniową, będącą na-
stępstwem niedożywienia matek podczas ciąży. Optymalny 
wzrost płodu jest zatem nie tylko warunkiem przeżycia orga-
nizmu, lecz ma konsekwencje długoterminowe, wpływając na 
zdrowie w życiu dorosłym. Prowadzone w ostatnich latach 
badania podejmują próbę odpowiedzi na pytania dotyczące 
nowych czynników uczestniczących w mechanizmach re-
gulujących wewnątrzmaciczny wzrost płodu. Wykazano, że 
niezwykle ważnym elementem w systemie kontroli każdego 
organizmu są regulatory endokrynologiczne. Należą do nich 
m.in.: hormon wzrostu, insulinopodobny czynnik wzrostu 
typu 1 (IGF-1, ang. insulin-like growth factor-1), grelina, lep-
tyna, insulina i wiele innych substancji [4]. Wśród patologii 
stanowiących wynik zakłóceń w koordynacji tych czynników 
wyróżnia się niską i wysoką masę urodzeniową noworod-
ków. Stany te są postrzegane jako predykatory problemów 
zdrowotnych w późniejszych latach życia. Nie ulega zatem 
wątpliwości, że lepsze poznanie i zrozumienie czynników 
endokrynologicznych, regulujących procesy wzrostu i roz-
woju, może pomóc w przyszłej opiece klinicznej nad nowo-
rodkami z wewnątrzmacicznymi zaburzeniami wzrastania. 
Celem pracy było przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na 
temat roli hormonu wzrostu, insulinopodobnego czynnika 
wzrostu typu 1 oraz greliny w procesie wzrastania płodu. 
Dotychczasowe dane wskazują na zróżnicowany wpływ tych 
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hormonów na rozwój wewnątrzmaciczny oraz parametry 
antropometryczne noworodków.

OPIS STANU WIEDZY

Na przestrzeni ostatnich lat można zaobserwować niepokoją-
cy wzrost występowania nadwagi oraz otyłości. Problem jest 
szczególnie widoczny wśród dzieci i młodzieży i jest jednym 
z ważniejszych wyzwań współczesnej nauki. Nadmierna 
masa ciała oraz towarzyszące temu zjawisku zaburzenia 
metaboliczne stanowią obecnie problem ogólnoświatowy. 
Według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, ang. World 
Health Organisation), częstotliwość występowania otyłości 
w Europie urosła na skalę epidemii. Najbardziej niepokojący 
jest fakt, że zdecydowana większość dzieci pozostanie otyła 
po osiągnięciu pełnej dorosłości, a tym samym będzie im 
towarzyszyć zwiększone ryzyko występowania chorób pro-
wadzących do obniżenia jakości oraz długości życia. U dzieci 
i młodzieży borykających się z nadwagą i otyłością obserwuje 
się częstsze występowanie zaburzeń metabolicznych (hiperu-
rykemia, hipercholesterolemia, hipertriglicerydemia), ukła-
du sercowo-naczyniowego (nadciśnienie tętnicze), ortope-
dycznych (zmiany zwyrodnieniowe), endokrynologicznych 
(cukrzyca, insulinooporność), oddechowych (astma, zespoły 
obturacyjne oskrzeli, zespoły hipowentylacji oraz bezdechów 
w trakcie snu), nefrologicznych, a także zaburzeń układu 
trawiennego (kamica, zapalenie pęcherzyka żółciowego, 
choroba refluksowa oraz przepukliny) [5]. Nadwaga, otyłość 
oraz ich następstwa mają także wpływ na sferę psychiczną, 
która odgrywa szczególną rolę w okresie dorastania oraz 
dojrzewania.

Aby zapobiegać otyłości i móc ją leczyć, należy przede 
wszystkim zapoznać się z jej przyczynami. Pomimo coraz 
to większej wagi problemu, a także jakby na przekór coraz 
większej wiedzy dotyczącej rozwijania się i szerzenia tej 
choroby cywilizacyjnej, metody przeciwdziałania otyło-
ści oraz leczenia jej okazują się mało skuteczne. Przyczy-
ny epidemii nadwagi i otyłości są bardzo złożone. Składa 
się na nią oddziaływanie wielu różnych czynników, w tym 
uwarunkowania hormonalne, metaboliczne, genetyczne 
oraz środowiskowe. Rozwój technologiczny i społeczno-
-ekonomiczny przyczyniają się do tworzenia tzw. „środo-
wisk otyłościogennych” (ang. obesogenic), które kształtują 
niewłaściwe nawyki związane ze spożywaniem pokarmów 
dostarczających zbyt dużych ilości energii oraz siedzącym 
trybem życia [6]. Jednakże nie każdy, kto żyje w środowisku 
sprzyjającym tyciu, staje się chorobliwie otyły. Nie do końca 
znana jest etiologia osobliwych nawyków żywieniowych, 
jak i specyficznych stylów życia, niewiadomą jest również 
fakt, dlaczego system regulacyjny u niektórych działa le-
piej, a u innych gorzej. Niemniej jednak wpływ czynników 
środowiskowych skupia uwagę wielu badaczy, a nowym 
kierunkiem badań jest analiza wpływu żywienia w okresie 
prenatalnym oraz postnatalnym na powstawanie otyłości 
w latach późniejszych.

ROLA HORMONU WZROSTU W ROZWOJU PŁODU

Okres wzrastania to skomplikowany proces zachodzący 
w organizmie ludzkim. Jednym z głównych hormonów od-
powiedzialnych za jego pracę jest hormon wzrostu, inaczej 

somatotropina (GH, ang. growth hormone). Somatotropi-
na wytwarzana jest w przednim płacie przysadki, która 
ukształtowana morfologicznie staje się ok. 14 tygodnia życia 
płodowego. Głównym jej zadaniem jest stymulacja produk-
cji peptydów pośredniczących, inaczej zwanych somato-
medynami, a także ich białek wiążących [7]. Rozpoczęcie 
uwalniania hormonu wzrostu rozpoczyna się w okresie ok. 
10 tygodnia życia płodowego. Badania za pomocą metod 
immunocytochemicznych oraz radiologicznych wykaza-
ły obecność GH w komórkach kwasochłonnych przysad-
ki u embrionu ludzkiego mającego od 7 do 9 tygodni [8]. 
Natomiast w łożysku naczyniowym pojawia się ok. 10–12 
tygodnia życia płodowego i osiąga maksymalne stężenie 
we krwi płodu w okolicach 20.–24. tygodnia ciąży, po czym 
stopniowo obniża swój poziom do czasu porodu [9, 10, 11]. 
Prawdopodobnie przyczyna obniżenia się stężenia hormonu 
wzrostu w trakcie trwania życia płodowego jest bezpośrednio 
związana z dojrzewaniem krążenia wrotnego przysadki oraz 
możliwością czynnościowej kontroli jej funkcji [12].

Na podstawie badań dotyczących aktywności oraz doj-
rzałości receptorów dla hormonu wzrostu uważa się, że 
GH, który pełni decydującą funkcję regulacyjną w życiu 
zewnątrzmacicznym, nie odgrywa prawdopodobnie zasad-
niczej roli w życiu wewnątrzmacicznym i procesie wzrastania 
płodu [13]. Wykazano natomiast, że białko wiążące hormon 
wzrostu, o wysokim powinowactwie i małej pojemności, 
które jest jednocześnie zewnątrzkomórkową frakcją re-
ceptora dla GH, występuje w łożysku naczyniowym płodu 
w śladowych ilościach, a jego ilość znacznie zwiększa się po 
porodzie. Wiele badań wskazuje, że już po kilku miesiącach 
życia pozapłodowego rozpoczyna się w pełni zależne od 
hormonu wzrostu wzrastanie dziecka [14].

Jak pokazano na rycinie 1, hormon wzrostu jest odpowie-
dzialny za efekty anaboliczne, które w znacznym stopniu są 
pośrednio wywoływane przez IGF-1, np. przyspieszenie 
transkrypcji oraz translacji mRNA, wzrost liczby jąder w ko-
mórkach mięśniowych, nasilenie wychwytu aminokwasów, 
zahamowanie proteolizy, a także wzrost objętości i masy 
włókien mięśniowych.

Hormon wzrostu działa również:
•	 lipolitycznie, niezależnie od insulinopodobnego czynnika 

wzrostu 1, przez bezpośrednią aktywację cyklazy adeny-
lowej, w następnej kolejności aktywację cAMP-zależnej 
kinazy białkowej, a także fosforylację oraz aktywację wraż-
liwej na hormony lipazy,

•	 diabetogennie, utrudniając wychwytywanie glukozy, co 
skutkuje zmniejszeniem wykorzystania węglowodanów,

•	 aktywująco na wzrost kości długich.

Rycina 1. Efekty pośrednie i bezpośrednie działania hormonu wzrostu
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Oprócz wymienionych wyżej wpływów metabolicznych, 
hormon wzrostu oddziałuje na komórki krwi, stymulując 
układ immunologiczny, powodując zwiększenie produkcji 
limfocytów T, przeciwciał, leukocytów, interleukiny 2 oraz 
aktywację limfocytów NK. Działa również przyspieszająco 
na dojrzewanie w tkankach makrofagów, znacznie zwiększa 
migrację limfocytów T do grasicy oraz pobudza erytropoezę, 
zarówno in vitro, jak i in vivo. Dodatkowo, u osób młodych, 
działa modulująco na ośrodkowy układ nerwowy, wpływając 
na funkcje poznawcze, samopoczucie oraz sen.

W badaniach in vitro i na zwierzętach doświadczalnych 
wykazano, że hormon wzrostu indukuje także rozwój nowo-
tworów. Na podstawie badań Swerdlow i wsp. oraz Ergun-
-Longmire i wsp. wykazano, iż leczenie hormonem wzrostu 
może wiązać się z możliwością uruchomienia rozwoju guza. 
Podstawę tego zjawiska może stanowić potencjał guzotwór-
czy insulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1, będącego 
głównym mediatorem aktywności hormonu wzrostu, który 
wydzielany jest w odpowiedzi na aktywację receptora GH, 
jak również podwyższone ryzyko rozwoju guzów oraz zgonu 
na skutek powstawania guzów wśród pacjentów leczonych 
hormonem wzrostu [15, 16].

ROLA INSULINY I INSULINOPODOBNEGO 
CZYNNIKA WZROSTU TYPU 1 W ROZWOJU PŁODU

Istotną rolę w procesie wzrastania płodu odgrywa insulina 
oraz insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1. Insulina sty-
muluje transport składników odżywczych, magazynowanie 
tłuszczu oraz tworzenie depozytów glikogenu. Działa na 
poziomie komórkowym, współdziała wraz z innymi hor-
monami oraz czynnikami wzrostowymi, których zadaniem 
jest modulacja metabolizmu komórkowego i proliferacji 
komórek. Obecność płodowej insuliny stwierdzono już w 8. 
tygodniu życia płodowego, dlatego przypisuje się jej udział 
w adipogenezie płodowej [17]. Zgodnie z teorią Pedersena, 
makrosomia płodów matek z cukrzycą ciążową jest spowo-
dowana nadmierną ilością przenikającej do płodu glukozy, 
co skutkuje wysokimi poziomami insuliny u płodu i tym 
samym, zwiększonym wzrostem [18]. Z kolei niedostatecz-
na ilość glukozy dostarczana do płodu może prowadzić do 
zbyt niskiej masy urodzeniowej. Mechanizm ten polega na 
rekompensacyjnym wytwarzaniu glukozy poprzez łoży-
sko na drodze glukoneogenezy, co prowadzi do zużywania 
aminokwasów niezbędnych do wzrastania płodu. Ponadto 
badania na zwierzętach wykazały związek niedostatecznej 
ilości glukozy przekazywanej przez łożysko z wewnątrz-
macicznym zahamowaniem wzrastania płodu (IUGR, ang. 
intrauterine growth restriction) [19].

IGF-1 określany jest jako aktywne biologicznie białko, któ-
re bezpośrednio stymuluje wzrost oraz proliferację komórek 
i jest niezwykle istotny w prawidłowym rozwoju płodu, róż-
nicowaniu oraz dalszym rozwoju noworodka [13, 20]. IGF-1 
w krwiobiegu występuje w formie wolnej lub związanej ze 
specyficznymi białkami. Do tej pory zidentyfikowano 6 bia-
łek wiążących IGF – od IGFBP-1 do IGFBP-6 [21]. Ich stężenie 
jest różne w zależności od płynu biologicznego, w którym 
są obecne. Wysokie stężenie IGFBP-1 stwierdza się w pły-
nie owodniowym, IGFBP-2 jest najważniejszym białkiem 
wiążącym IGF w nasieniu i płynie mózgowo-rdzeniowym, 
natomiast IGFBP-3 w surowicy krwi. Około 80% IGF krą-
żącego w surowicy krwi jest związane z IGFBP-3, a także 

z kwasolabilną podjednostką ALS (ang. acid labile subunit), 
tworząc kompleks o całkowitej masie 150 kDa, który przedłu-
ża czas półtrwania IGF-1 (z ok. 10 minut do nawet 15 godzin), 
a także chroni przed niepożądanym efektem hipoglikemii, 
który wywoływany jest przez niezwiązane insulinopodobne 
czynniki wzrostu [22]. Należy wspomnieć, że IGFBP-3 stano-
wi główne białko wiążące IGF-1 u kobiet niebędących w ciąży, 
natomiast w okresie ciąży głównym regulatorem IGF-1 jest 
IGFBP-1 [23]. Schemat przewodzenia sygnału wzrostowego 
na osi hormon wzrostu-insulinopodobny czynnik wzrostu 
został przedstawiony na rycinie 2.

Obecność IGF-1 można wykazać w komórce już we wczes-
nym stadium rozwoju embrionalnego. Początkowo występuje 
on w niewielkiej ilości, w sposób znaczny zwiększa się dopiero 
u schyłku ciąży [24]. Powodem tego może być fakt, iż dopiero 
w końcowym okresie ciąży zwiększa się jego udział w hamo-
waniu czynności wydzielniczej płodowej przysadki. Poziom 
stężenia IGF-1 we krwi pępowinowej związany jest nie tylko 
z okresem trwania ciąży, ale także z masą płodu i istotnie 
wpływa na masę ciała noworodka urodzonego zarówno o cza-
sie, jak i przedwcześnie. Stwierdzono niższe stężenie IGF-1 
u noworodków urodzonych przedwcześnie, jak i urodzonych 
o czasie z występującą hipotrofią wewnątrzmaciczną niż u no-
worodków eutroficznych urodzonych o prawidłowym czasie 
[7, 24]. Zaobserwowano, że wyższe stężenia IGF-1 związane 
są z wysoką masą urodzeniową. Ponadto wykazano wprost 
proporcjonalną zależność między stężeniem IGF-1 we krwi 
pępowinowej a cechami somatycznymi noworodka [25]. 
W wieku dorosłym podwyższone stężenie insulinopodobnego 
czynnika wzrostu jest sprzężone ze zwiększonym ryzykiem 
występowania otyłości i wielu nowotworów, w tym nowo-
tworów piersi, jelita grubego, trzustki, płuc, głowy i szyi [26].

Rycina 2. Schemat przewodzenia sygnału wzrostowego na osi hormon wzrostu–
insulinopodobny czynnik wzrostu
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ROLA GRELINY W ROZWOJU PŁODU

Grelina jest naturalnym czynnikiem, który wpływa na pobu-
dzenie wydzielania hormonu wzrostu. Można wnioskować, 
iż jego obecność w łożysku, jak i we krwi ciężarnych czy 
krwi pępowinowej ma wpływ na właściwy dla okresu ciąży 
przyrost masy ciała matki, a także wewnątrzmaciczne wzra-
stanie płodu [27–31]. Według wielu obserwacji klinicznych 
i badań naukowych, przysadkowy hormon wzrostu u płodu 
nie ma większego znaczenia w procesie wzrastania, nato-
miast hormon wzrostu tkankowy odgrywa znaczącą rolę 
w tym procesie [32]. Hormon peptydowy, jakim jest grelina 
oprócz stymulacji wydzielania GH, bierze również udział 
w procesach metabolicznych. Wpływa przede wszystkim na 
insulinowrażliwość komórek oraz sekrecję insuliny, ale także 
zwiększa stężenie glukozy i aktywuje lipolizę, która urucha-
mia alternatywne źródła substratów energetycznych [33–36]. 
Reguluje również odkładanie się zasobów tłuszczu przez 
wpływ na równowagę energetyczną, a także różnicowanie 
preadipocytów [37]. Zarówno grelina, która syntetyzowana 
jest w tkankach płodu, jak i grelina matczyna mogą mieć 
istotne znaczenie dla rozwoju wewnątrzmacicznego. Wiele 
badań eksperymentalnych dowodzi, iż grelina podawana 
ciężarnym szczurom przechodzi przez łożysko do krążenia 
płodowego i w efekcie stymuluje wzrost płodu poprzez bez-
pośrednią stymulację proliferacji komórek w drugiej połowie 
ciąży [38]. Ciekawe doniesienia dotyczące udziału greliny 
w regulacji procesu wzrastania u płodów i noworodków 
opublikował Gohlke i wsp. Autorzy badali stężenie tego 
hormonu u bliźniąt i wykazali zróżnicowane wyniki w za-
leżności od ich masy ciała – wyższy poziom obserwowano 
u bliźniaka z niską masą urodzeniową, a niższy u bliźniaka 
z wyższą urodzeniową masą ciała. Badacze zaobserwowali 
również kompensację wzrostu u noworodków z wyższym po-
ziomem greliny, sugerując jej udział w procesie kompensacji 
przyrostu masy ciała po urodzeniu (ang. catch-up growth) 
w pierwszych miesiącach życia [39]. Udział greliny w pro-
cesie wzrastania potwierdziły kolejne badania, w których 
mierzono stężenie greliny we krwi pępowinowej i następnie 
u niemowląt w 3. miesiącu życia. Noworodki o małej masie 
urodzeniowej w stosunku do wieku płodowego (SGA, ang. 
small for gestational age), charakteryzujące się wysokimi 
poziomami greliny we krwi pępowinowej, zwiększyły swoją 
masę w większym stopniu niż noworodki o dużej masie w sto-
sunku do wieku płodowego (LGA, ang. large for gestational 
age) i o masie odpowiedniej do wieku płodowego (AGA, ang. 
appropriate for gestational age), których poziomy greliny 
były niższe [40].

PODSUMOWANIE

Niska masa urodzeniowa oraz wysoka masa urodzeniowa są 
ważnymi wskaźnikami optymalnego rozwoju wewnątrzma-
cicznego. Stany te są bezpośrednio związane z ryzykiem wy-
stąpienia wielu przewlekłych chorób w późniejszym okresie 
życia, dlatego tak ważne jest, aby rozwijającemu się płodowi 
zapewnić odpowiednie warunki do optymalnego wzrastania. 
Procesy zachodzące w życiu wewnątrzmacicznym pozostają 
pod kontrolą wielu czynników, w tym zarówno płodowych 
i matczynych, jak i środowiskowych. Badacze poszukują 
odpowiedzi na pytanie, czy zmiany w odżywieniu płodu, pro-
wadzące do zaburzeń w urodzeniowej masie ciała, wynikają 

z zakłóceń w transporcie łożyskowym czy funkcji hormo-
nalnej. Z dotychczasowych doniesień wynika, że określone 
hormony działające w okresie prenatalnym mogą odgrywać 
istotną rolę w rozwoju płodu, modulowaniu parametrów 
urodzeniowych oraz dalszym rozwoju osobniczym, a także 
mogą uczestniczyć w programowaniu szlaków metabolicz-
nych organizmu i wpływać na ryzyko odległych następstw 
zdrowotnych. Obecnie wiadomo, że hormon wzrostu nie 
wpływa znacząco na procesy wzrastania płodu, a jednym 
z ważniejszych czynników zaangażowanych w regulację 
wzrostu we wczesnym stadium rozwoju zarodkowego i płodu 
jest insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1. Z najnow-
szych danych wynika, że istotną rolę w rozwoju płodu pełni 
również grelina, która może uczestniczyć w kompensacji 
wewnątrzmacicznego niedożywienia i promowaniu rozwoju 
postnatalnego.
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The role of growth hormone, insulin-like growth factor 1 
and ghrelin in somatic development of foetus

Abstract
Introduction and objective. Somatic development of an organism is a complex and dynamic process conditioned by 
many foetal, maternal, placental, and environmental factors. Both nutritional and endocrine signals are of key importance 
for the provision of normal growth and differentiation of cells, organs, and systems. Disturbances in this respect may exert 
a negative effect, not only on the growth of the foetus, but also on the health of children in the future. The article presents 
the importance of endocrine regulators, including the growth hormone, insulin-like growth factor 1, and ghrelin in the 
development of foetus.�  
Brief description of the state of knowledge. The pituitary gland, which secretes growth hormone, is the central link 
in the system controlling the mechanisms of the regulation of growth. In the hypothalamic-pituitary -peripheral tissues 
system, other growth factors are also produced, including insulin-like growth factors 1 and 2, called somatomedins, which 
together with proteins binding them activate metabolic processes and stimulate the growth of the foetus. In addition, 
studies conducted in recent years show that ghrelin may also play a crucial role in the regulation of growth during the 
foetal and neonatal periods.�  
Summary. Pituitary growth hormone does not significantly affect the processes of foetal development. Insulin-like growth 
factor 1 is one of the important factors engaged in the regulation of growth at the early stage of embryo and foetal 
development. Ghrelin, which may participate in the compensation of intrauterine malnutrition and promotion of post-natal 
development, also plays an important role in the development of the foetus.
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