
Wachstumsstörungen bei Kindern 
und Jugendlichen
Das menschliche Wachstum ist ein nicht-linearer Prozess, der einen Zuwachs an Größe durch Zellvermehrung,
Zellwachstum und kontrollierten Zelltod bewirkt. Das individuelle Wachstum wird durch die genetische Veranlagung,
klassische endokrine Regelkreise, auto- und parakrine Hormonwirkungen und zahlreiche exogene Faktoren wie
Ernährung oder psychosoziales Umfeld beeinflusst. 
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Den Hormonstoffwechsel betreffend sind
IGF-1, das Bindungsprotein IGFBP-3, die
Schilddrüsenhormone und im Pubertäts -

alter auch die Gonadotropine LH und FSH so-
wie die Sexualsteroide Östradiol und Testoste -
ron wichtig. Aufgrund des pulsatilen Sekreti-
onscharakters ist eine Einzelbestimmung von
Wachstumshormon nicht ausreichend informa-
tiv, bei Verdacht auf einen Wachstumshormon-
mangel sind Provokationstests der GH-Aus-
schüttung notwendig.
Das Wachstum ist ein Gradmesser für das Wohl-
ergehen und die Gesundheit eines Kindes.
Tatsächliche oder vermutete Wachstumsstörun -
gen bei Kindern und Jugendlichen führen oft zu
einer großen Verunsicherung bei Eltern und Kin-
dern - Kleinwuchs weit mehr als Großwuchs.
Kleinwuchs und Untergewicht bei Geburt oh-
ne in den ersten Lebensjahren folgendes Auf-
holwachstum (bezeichnet als Small for Gesta-
tional Age, SGA) kann langfristige gesundheit-
liche Konsequenzen haben. Mögliche Folgen
sind eine verzögerte neuromotorische und ko-
gnitive Entwicklung sowie ein erhöhtes kardio-
vaskuläres Risiko im Erwachsenenalter. Neben
der Behandlung der physischen Komponente
ist es wichtig, Kinder mit Kleinwuchs auch psy-
chisch auf das Erwachsenwerden vorzubereiten.
Die Früherkennung behandelbarer Formen des
Kleinwuchses und die adäquate Therapie sind
daher wichtige medizinische Aufgaben. Die Ab-
klärung einer möglichen Wachstumsstörung
sollte idealerweise zwischen dem 4. und 5. Le-
bensjahr erfolgen.

Kleinwuchs
Kleinwuchs ist definiert als Körpergröße unter-
halb der 3. Perzentile gemessen an der Referenz -
kurve der Normalbevölkerung. In Österreich wer-
den im Allgemeinen die in der Züricher Longi-
tudinalstudie ermittelten Perzentilen nach Pra-
der herangezogen.
Ein wichtiges Unterscheidungskriterium zwi-
schen krankhaftem Kleinwuchs und normalen
Variationen der Körpergröße ist die Wachstums -
geschwindigkeit. Bei einer im Vergleich zum
Nor malkollektiv verringerten Wachstumsge-
schwindigkeit sollte das Vorliegen einer Wachs-
tumsstörung abgeklärt werden.

Bestimmung des Wachstums
Die Körpergröße wird in einem gewissen Rah-
men vererbt. Mit einer einfachen Formel, die
auch dem geschlechtsspezifischen Größenun-
terschied Rechnung trägt, kann man aus den El-
terngrößen die sogenannte „genetische Ziel-
größe“ für das Kind nach folgender Formel be-
rechnen:
Ziel = (Größe Vater + Größe Mutter/2)
- 6,5 cm für Mädchen
+ 6,5 cm für Knaben.

Wird die Zielgröße auf der Wachstumskurve ein-
getragen, so sieht man unter Beachtung der
aktu ellen Perzentilenposition auf einen Blick, ob
das Kind in diesem Zielgrößenbereich liegt. In
den meisten Fällen ergibt die Formel eine sehr
gute Arbeitsgrundlage, bei sehr unterschiedli-
chen Eltern- oder Großelterngrößen kann sie

aber auch etwas irreleiten, wenn das Wachs-
tumsmuster des Kindes eher der „kleinen (Groß-
)Mutter“ oder dem „großen (Groß-)Vater“ folgt.
Über diese, bei jedem Menschen zum Tragen
kommenden, vererbten Einflüsse hinaus gibt es
aber auch eine Reihe von genetischen Störun-
gen, beispielsweise Veränderungen der Chro-
mosomenanzahl, die mit Veränderungen des
Wachstums einhergehen.
Um eine Abweichung des Wachstums von der
Norm festzustellen, werden folgende Parameter
bestimmt:
• Körpergröße und -gewicht im Vergleich zur

Referenzkurve der Normalbevölkerung
• Genetischer Zielgrößenbereich
• Körperproportionen
• Wachstumsgeschwindigkeit im Vergleich zur

Referenzkurve der Normalbevölkerung
• Skelettalter
Da Wachstum ein dynamischer Prozess ist, sind
zumindest zwei Messungen im Abstand von
sechs Monaten nötig, um die Wachstumsrate
beurteilen zu können. Aus einer Röntgenauf-
nahme der Hand kann auf Basis des Skelettal-
ters eine individuelle Endlängenprognose er-
rechnet werden und es können diese Werte mit
der genetischen Zielgröße verglichen werden.

Wachstum und Hormone

Wachstumshormon - IGF-1:
Die GH-Sekretion aus dem Hypophysenvorder-
lappen erfolgt pulsatil unter dem Einfluss hy-
pothalamischer Signale und Botenstoffe wie So-
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matostatin und Ghrelin. GH bin-
det in verschiede nen Geweben
an den Wachstumshormonre-
zeptor und bewirkt eine Steige-
rung der IGF-1-Produktion vor
allem in Leber, Niere und an der
Epiphysenfuge. IGF-1 ist im Se-
rum fast vollständig an das In-
sulin-like-Growth-Factor-Bin-
ding-Protein-3 (IGFBP-3) gebunden, dessen
Synthese in der Leber auch durch GH reguliert
wird. Beide Parameter eignen sich daher zur se-
rologischen Diagnostik des GH-Stoffwechsels.
Über IGF-1 als Mediator bewirkt GH eine Sti-
mulation des longitudinalen Knochenwachs-
tums und beeinflusst metabolische Prozesse wie
Lipolyse, Glukoneogenese und Proteinsynthe-
se. Mit individuellen Unterschieden des Wachs-
tums variiert auch die Bereitstellung von GH und
IGF-1: idiopathisch Kleinwüchsige haben nied-
rigere Spiegel als idiopathisch Großwüchsige.

Schilddrüsenhormone:
Schilddrüsenhormone erhöhen die Sensitivität
der Zielgewebe für die Proliferationsantwort auf
IGF und GH. T3 und T4  wirken synergistisch auf
die GH-Produktion in der Hypophyse und auf die

lokale IGF-Synthese. Bei nicht diagnostizierter
angeborener Hypothyreose tritt immer eine er-
hebliche Wachstumsretardierung ein. Auch bei
der erworbenen Hypothyreose kommt es zu ei-
ner Verminderung der Wachstumsgeschwindig-
keit. Da auffallende klinische Symptome wie
Müdigkeit, Gewichtszunahme oder Obstipati-
on aber im Vordergrund stehen und daher zur
Diagnose und Behandlung führen, kommt ein
aus der Hypothyreose entstehender Kleinwuchs
nur selten zur Manifestation.

Sexualhormone:
In der Pubertät sind die Sexualhormone ge-
meinsam mit dem Wachstumshormon der we-
sentliche Faktor für die Wachstumsbeschleu-
nigung, aber auch - insbesondere Östrogen -
verantwortlich für den Epiphysenschluss und da-

mit für die Wachstumsbeendi-
gung. Bei Ausbleiben der Gona-
darche verbleiben Jugendliche in
der langsamen Wachstumspha-
se der Kindheit, allerdings erfolgt
der Epiphysenschluss verzögert
mit der Konsequenz eines Hoch-
wuchses mit auffällig langen Ex-
tremitäten („eunuchoider Hoch-

wuchs“). Nur das extrem seltene, meist durch ei-
nen Hypophysentumor bedingte Zusammen-
treffen eines Ausfalls der hypophyseo-gona-
dotropen Achse mit einer Überproduktion von
Wachstumshormon führt zu einem Riesenwuchs
mit Körpergrößen weit über 2 Metern. Auch die
Überproduktion von Androgenen der Nebennie-
renrinde wie beim adrenogenitalen Syndrom
oder hCG-produzierende Tumoren führen zu ei-
ner akzelerierten Skelettreifung und Wachs-
tumsbeschleunigung im Rahmen einer GnRH-
unabhängigen Pubertas praecox.

Glukokortikoide:
Während geringe Mengen an Glukokortikoiden
die Zellproliferation fördern, sind sie in hoher
Konzentration wachstumshemmend. Dieser Ef-
fekt bedingt die Wachstumsstörung beim Mor-

Normvarianten des Wachstums                                                     Tab. 1

Konstitutionelle Wachstumsverzögerung Familiärer Kleinwuchs
Köpergröße verringert verringert
Knochenalter verzögert nicht verzögert
Wachstumsrate langsam normal
Größenalter gleich wie Knochenalter geringer als Knochenalter
Größenprognose gut schlecht

Ursachen für Wachstumsstörungen                                                                                                                                         Tab. 2

Ursachen Klinische Zeichen

Endokrin Hypothyreose Gewichtszunahme, Lethargie, schlechte schulische Leistungen, Obstipation,
trockene Haut, neonatale Gelbsucht, Braykardie

Wachstumshormonmangel Proportionierter Kleinwuchs mit verzögerter Knochenreifung, kleine Füße
(GH-Mangel) und Hände, puppenartiges Gesicht, Stammfettsucht, schwach ausgebildete

Muskulatur, dünne Haut, helle Stimme, kleiner Penis

M. Cushing Gesichtszunahme, Cushing-Symptome

Psychosozial Deprivation

Iatrogen Glukokortikoide Cushing-Symptomatik
Wirbelsäulenbestrahlung Verkürzter Oberkörper

Chronische Erkrankungen Chronisch entzündliche Darmerkrankungen, Zöliakie Gewichtsverlust, mangelnde Gewichtszunahme
Chronische Erkrankungen des Respirationstraktes Symptome der Grundkrankheit
Chronische Nierenerkrankungen
Kongenitale Herzerkrankungen
Zystische Fibrose
Metabolische Erkrankungen

Ernährung Malnutrition Gewichtsverlust

Intrauterine Wachstumsverzögerung Intrauteriner Kleinwuchs ohne Aufholwachstum Geburtsgewicht und/oder Geburtslänge ≤ 2 SD unter dem Mittelwert
(Small for Gestational Age – SGA) für das Gestationsalter und Geschlecht

Syndrome mit Kleinwuchs Ullrich-Turner-Syndrom 
als Leitsymptom (Auswahl) Down-Syndrom

Prader-Willi-Syndrom
Russell-Silver-Syndrom
Noonan-Syndrom

Skeletterkrankungen z.B. Achondroplasie Dysproportionaler Kleinwuchs, Skelettdeformitäten
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bus Cushing, er tritt aber auch bei systemischer
Steroidbehandlung und in leichter Form - wie
einige Studien zeigen - auch bei häufigem Ein-
satz inhalativer Steroide auf.

Ghrelin:
Ghrelin ist ein 1999 identifiziertes Peptidhor-
mon, welches stimulierend auf den GH-
Sekreta goga-Rezeptor wirkt. Hypophyse, Hy-
pothalamus, Herzmuskel und Fettgewebe be-
sitzen eine hohe Rezeptordichte. Ghrelin wirkt
appetitstimulierend, steigert die Aktivität der
Wachstumshormon-IGF-Achse und wirkt da-
durch indirekt lipolytisch. Im Magen-Darm-
Trakt wirkt es motilitätssteigernd und fördert
die Magen säureproduktion. Bei der kindlichen
alimen tären Adipositas wird Ghrelin herunter-
reguliert, wahrscheinlich als Versuch einer
Kompensation einer erhöhten IGF-1-Produkti-
on in der Leber und im Fettgewebe. Diese ist
verantwortlich für die Wachstumsbeschleuni-
gung im Rahmen des „Adiposogigantismus“.
Als hormoneller Parameter im Rahmen der
Wachstumsbeurteilung hat Ghrelin keinen
Stellenwert erlangt.

Kleinwuchs als Normvariante 
oder Krankheit
Vom pathologischen Kleinwuchs sind der fa-
miliäre Kleinwuchs und die konstitutionell be-
dingte Wachstumsverzögerung als Normvari-
anten des Wachstums abzugrenzen. Bei der
konstitutionellen Wachstumsverzögerung
kommt es meist zwischen dem 12. und 15. Le-
bensjahr zu einer vorübergehenden Vermin-
derung der Wachstumsgeschwindigkeit in Ver-

bindung mit einem verzögerten Eintritt in die
Pubertät. Oft besteht eine entsprechende Fa-
milienanamnese. Im Gegensatz zu Kindern
kleinwüchsiger Eltern erreichen Kinder mit ei-
ner konstitutionellen Verzögerung von Wachs-
tum und Pubertät meist eine normale Körper-
größe. Die wichtigsten Unter scheidungs kri te -
rien zwischen familiärem Kleinwuchs und kon-
stitutionell bedingter Wachstumsverzögerung
sind in Tabelle 1 zusammengefasst.
Eine Übersicht über die Ursachen einer patho -
lo  gischen Wachstumsverzögerung findet sich
in Tabelle 2.

Klinische und 
labormedizinische Diagnostik
Bei der klinischen Untersuchung kleinwüchsi -
ger Kinder wird besonders auf die Entwicklung
sekundärer Geschlechtsmerkmale, die Kör per -
proportionen, Fehlbildungen und morphologi-
sche Auffälligkeiten geachtet. Die labormedi-
zinische Abklärung umfasst

• Blutbild, Elektrolyte einschließlich 
Kalzium- und Phosphat

• Eisen, Transferrin, Transferrinsättigung
• Nieren-, Leberwerte
• Schilddrüsenfunktionsparameter
• Zöliakie-Screening (Gliadin-Antikörper)
• Wachstumshormonstoffwechsel (IGF-I,

IGFBP-3).

Das Skelettalter wird standardisiert anhand der
Röntgenaufnahme der linken Hand bestimmt.
Bei Indikation wird eine genetische Untersu-
chung angeschlossen.

Therapie nach Ätiologie
Die Behandlung von kleinwüchsigen Kindern
und Jugendlichen richtet sich nach der Ätio-
logie. Bei Normvarianten des Wachstums un-
terstützen Aufklärung und Information Eltern
und Kindern dabei, mit der im Vergleich zur
Norm geringeren Körpergröße zurecht zu kom-
men.
Bei Buben mit einer extremen konstitutionel-
len Wachstumsverzögerung kann mit einer Pu-
bertätsinduktion durch kurzzeitige Testoste -
rongaben eine normale Pubertät eingeleitet
und die pubertäre Wachstumsbeschleunigung
indu ziert werden (sog. „Priming“). Die Endkör-
pergröße wird damit nicht beeinflusst. Eine sol-
che Therapie ist spezialisierten Zentren vor-
behalten und sollte nicht vor dem 13. Lebens-
jahr durch geführt werden. Bei Mädchen kann
analog eine Therapie mit niedrig dosiertem
Östrogen überlegt werden. 

Wachstumshormontherapie
Seit 1985 steht rekombinantes humanes Wachs -
tumshormon (rHGH) zur Verfügung, das – meist
von den Kindern selbst – mit einem Pen appli -
ziert wird.
rHGH ist in Österreich in folgenden Indikatio-
nen zugelassen:
• Wachstumshormonmangel 

(hypophysärer Min derwuchs)
• Ullrich-Turner-Syndrom
• Intrauteriner Kleinwuchs ohne

Aufholwachstum (SGA)
• Renaler Minderwuchs bei chronischer 

Niereninsuffizienz
• Prader-Willi-Syndrom.

Fachkurzinformationen
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Fallweise oder im Rahmen klinischer Studien
wird rHGH angewendet bei Noonan-Syndrom,
Phosphatdiabetes, rheumatoider Arthritis und
Cystischer Fibrose.
In den USA, nicht aber in Europa, ist rhGH für die
Therapie ausgeprägter Formen des idiopathi-
schen Kleinwuchses zugelassen.

Liegt ein intrauteriner Kleinwuchs ohne Aufhol-
wachstum (SGA) vor, gelten folgende Kriterien
für den Beginn einer rHGH-Therapie:
• Geburtsgewicht- 

und/oder Geburtslängen <-2 SDS
• Aktuelle Körpergröße <-2,5 SDS
• Wachstumsgeschwindigkeit < 0 SDS
• Elterliche Zielgröße <-1 SDS
• Alter des Kindes ≥ 4 Jahre
(SDS = Standard Deviation Score, 

alterskorrigierte Standardabweichung vom Mittelwert)

Die Behandlung mit rHGH wird bis zum an näh -
ernd vollständigen Verschluss der Wachstums-
fugen bzw. bis die Wachstumsgeschwindigkeit
weniger als 2 cm/Jahr beträgt, fortgesetzt. Ein
persistierender vollständiger Wachstumshor-
monmangel ist aufgrund zahlreicher Stoffwech -
seleffekte von Wachstumshormon eine Indika-
tion für eine lebenslange Therapie mit rHGH.
Eine Therapie mit rHGH hat nicht nur positive Ef-
fekte auf das Längenwachstum und die Körper -
zusammensetzung, sondern auch auf den Li  pid -
stoffwechsel, den Blutdruck und die psychoso-
ziale Entwicklung. Negative Auswirkungen auf
die Knochenreifung, den Pubertätsbeginn oder
den Kohlenhydratstoffwechsel sind bei korrekter
Indikation und Anwendung nicht zu erwarten.
Bei den meisten primären, skelettalen Wachs-
tumsstörungen (z.B. Achondroplasie) kann mit
Wachstumshormon keine Verbesserung der Grö -
ße oder der Körperproportionen erreicht werden.
Bei dysproportioniertem Kleinwuchs mit zu kur-
zen Extremitäten kann eine Verlängerungs -
osteotomie im Jugend- und Adoleszenten alter
erwogen werden.
Bei Kleinwuchs aufgrund chronischer Erkran-
kungen setzt die Therapie bei der jeweiligen
Grund krankheit an. In vielen dieser Fälle ist bei
erfolgreicher Therapie ein Aufholwachstum zu
beobachten, wenn auch die genetisch determi-
nierte Körpergröße häufig nicht ganz erreicht
wird.

Großwuchs
Großwuchs ist ein weit selteneres Problem als
Kleinwuchs und stellt meist kein somatisches
Problem dar, mit der Ausnahme, dass bei hoch-
wüchsigen Menschen orthopädische Erkran-
kungen wie Kyphose oder Skoliose häufiger

sind. Am häufigsten ist die familiäre Form des
Groß wuchses, hierbei sind Kinder großer Eltern
betroffen.
Die Basisuntersuchungen umfassen die Bestim-
mung von IGF-1 und IGFBP-3 bzw. des Skelett -
alters. Eine reifungsassoziierte und als krank-
haft einzustufende Ursache eines „passageren“
Großwuchses kann eine zu früh einsetzende
Pubertät (Pubertas praecox, Mädchen vor dem
8., Buben vor dem 9. Lebensjahr) sein. Diese
Kin der wachsen zwar schneller als das Norm-
kollektiv, erreichen meist aufgrund eines früh-
zeitigen Epiphysenverschlusses durch frühzei-
tig hohe Östrogen- und Testosteronspiegel nicht
die zu erwartende Endlänge und bedürfen ei-
ner speziellen Diagnostik und Behandlung.
Großwuchs durch genetische Veränderungen
findet sich bei jedem 500. bis 1000. Knaben
in Form des Klinefelter-Syndroms in Verbindung
mit einer Brustdrüsenentwicklung (Gynäko-
mastie) und kleinen Hoden. Seltener liegen dem
Großwuchs ein Marfan-, Sotos-, Weaver-,
Beck with-Wiedemann-Syndrom oder eine Ho-
mocystinurie zugrunde. Fakultativ sind also
auch genetische Untersuchungen in Erwägung
zu ziehen. Wachstumshormonsezernierende
Hypophysentumoren sind eine Rarität im Kin-
des- und Jugendalter.
Da Großwuchs sozial weit besser akzeptiert
ist als Kleinwuchs, wird selten eine spezifische
Therapie erwogen. Bei familiärem Hochwuchs
ist eine Indikation zur wachstumshemmenden
Behandlung individuell mit dem Jugendlichen
und dessen Eltern festzulegen, grundsätzlich
gelten bei Knaben Prognosewerte > 195 cm,
bei Mäd chen > 185 cm als Richtwerte für die
Rechtfer tigung einer solchen Behandlung. Vor-
aussetzung ist auch ein unauffälliges Throm-
bophilie-Screening. Mit der Therapie wird im
Stadium II der Pubertät begonnen, wenn das
Knochenalter unter 14 Jahren liegt. Die End-
körpergröße kann durch hochdosierte Sexual-
steroide (Mäd chen: Östrogen und Progesteron;
Knaben: Testosteron) verringert werden, die ei-
nen frühzeitigen Epiphysenverschluss induzie-
ren. Aufgrund der hohen Hormondosen ist die-
se Behandlung mit unangenehmen Nebenwir-
kungen wie Akne und emotionalen Störungen
verbunden, mög liche Auswirkungen auf die
weiblichen Fertilität durch die hochdosierte
Östrogentherapie sind noch wenig untersucht.
Eine chirurgische Möglichkeit einer wachs -
tums  hemmenden Behandlung stellt eine per-
kutane Epiphysiodese der knienahen Wachs-
tumsfugen dar. Diese Therapieform kann be-
sonders bei dys proportioniertem Großwuchs
durch sehr lange Beine bei relativ kurzer Rumpf -
länge eine gute Option darstellen.
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