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ВЛИЯНИЕ	ГОРМОНА	РОСТА	НА	ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ	 
И	КЛИНИЧЕСКИЕ	ОСОБЕННОСТИ	РАЗВИТИЯ	 

САХАРНОГО	ДИАБЕТА	1	ТИПА	У	ДЕТЕЙ 
(Обзор	литературы)

Ф.Т. Увайдиллаева, Р.Р. Тухватшин

Аннотация. Сахарный диабет является мировой медико-социальной проблемой и приоритетом первого порядка 
национальных систем здравоохранения всех без исключения стран мира. Сахарный диабет 1 типа является самой 
распространенной эндокринной патологией у детей. В последнее десятилетие отмечается резкий рост сахарного диабета  
1 типа у детей и у подростков, который связан, возможно, с акселеративным процессом, характерным для населения 
Кыргызстана на фоне значительного увеличения гормона роста‒антагониста инсулина.

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа; соматотропный гормон; инсулиноподобный фактор роста-1; аутоиммунные 
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ӨСҮҮ	ГОРМОНУНУН	БАЛДАРДЫН	1-ТИПТЕГИ	КАНТ	 
ДИАБЕТИНИН	ЭТИОПАТОГЕНЕТИКАЛЫК	ЖАНА	КЛИНИКАЛЫК	 

ӨНҮГҮҮ	ӨЗГӨЧӨЛҮКТӨРҮНӨ	ТИЙГИЗГЕН	ТААСИРИ 
(Адабияттарга	сереп	салуу)

Ф.Т. Увайдиллаева, Р.Р. Тухватшин

Аннотация. Кант диабети-бул дүйнөлүк медициналык-социалдык көйгөй жана дүйнөнүн бардык өлкөлөрүнүн улуттук 
саламаттык сактоо системаларынын биринчи кезектеги артыкчылыгы. 1-типтеги кант диабети балдардын эң кеңири 
таралган эндокриндик патологиясы болуп эсептелет. Акыркы он жылда биз балдардын жана өспүрүмдөрдүн кант 
диабетинин 1-типинин кескин өсүшүн белгиледик, бул инсулиндин өсүү-антагонист гормонунун олуттуу жогорулашынын 
фонунда Кыргызстандын калкы үчүн мүнөздүү болгон акселерация процесси менен байланыштуу болушу мүмкүн. 

Түйүндүү сөздөр: 1-типтеги кант диабети; соматотроптук гормон; инсулинге окшош өсүү фактору-1; аутоиммундук 
процесстер.

THE	INFLUENCE	OF	GROWTH	HORMONE	ON	ETIOPATOGENETIC	 
AND	CLINICAL	FEATURES	OF	THE	DEVELOPMENT	 

OF	TYPE	1	DIABETES	IN	CHILDREN 
(Literature review)

F.T. Uvaidillaeva, R.R. Tuhvatshin

Abstract. Diabetes mellitus is a global medical and social problem and a priority of the first order of national health care systems in 
all countries of the world without exception. Type 1 diabetes mellitus is the most common endocrine pathology in children. Over 
the past decade, we have noted a sharp increase in type 1 diabetes mellitus in children and adolescents, which is possibly associated 
with an accelerating process, which is accompanied, in particular in the population of Kyrgyzstan, by a significant increase in the 
growth hormone of the insulin antagonist.
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Введение.	 Сахарный диабет 1 типа –  
аутоиммунное заболевание у генетически пред-
расположенных лиц, при котором хронически 
протекающий лимфоцитарный инсулит приво-
дит к опосредованной Т-клетками деструкции 
β-клеток с последующим развитием абсолютной 
инсулиновой недостаточности со склонностью 
к развитию диабетического кетоацидоза [1].

Аутоиммунный СД характеризуется де-
струкцией β-клеток, наличием аутоантител, аб-
солютной инсулиновой недостаточностью, пол-
ной инсулинозависимостью, тяжелым течением 
с тенденцией к ДКА, ассоциацией с генами глав-
ного комплекса гистосовместимости (HLA).

Идиопатический СД также протекает с де-
струкцией β-клеток и склонностью к диабети-
ческому кетоацидозу, но без признаков аутоим-
мунного процесса (специфических аутоантител 
и ассоциации с HLA-системой). Характерен для 
пациентов африканского и азиатского происхож-
дения [1].

Ассоциированные с СД1 аутоантитела (АТ) 
являются серологическими маркерами аутоим-
мунной деструкции β-клеток. К ним относятся 
АТ к глютаматдекарбоксилазе (GADA), к тиро-
зинфосфатазе (IA2), к инсулину (IAA) и транс-
портеру цинка 8 (ZnT8A). Имеется возрастная 
диссоциация в появлении этих АТ: IAA и GADA 
чаще экспрессируются у детей в возрасте до 10 
лет, в то время как IA2 и ZnT8A – в более стар-
шем возрасте. Значение определения антител 
против островковых клеток (ICA) как в прогно-
зировании СД 1, так и в дифференциальной диа-
гностике с другими типами диабета с появлени-
ем более сильных маркеров снизилось [1].

Хотя этиология СД1 полностью не выясне-
на, считается, что патогенез заболевания вклю-
чает опосредованное Т-клетками разрушение 
β-клеток [2] и влияние окружающей среды, та-
кие как диета младенцев [3], вирусы [4] и/или 
другие, до сих пор плохо изученные, факторы 
[5]. Считается, что они способствуют иницииро-
ванию и продолжению аутоиммунного процес-
са, который приводит к разрушению бета-клеток 
и, как следствие, клиническому диабету [6].

Предполагают, что к провоцирующим диа-
бет факторам в возрасте 0–6 лет относятся ран-
нее искусственное вскармливание, особенно 

неадаптированными молочными смесями на 
основе коровьего молока, неконтролируемое по-
требление углеводов, а также, возможно, низкая 
резистентность организма к инфекциям и боль-
шая нагрузка на иммунную систему. Второй 
пик в возрасте 10–14 лет связан с повышенной 
нагрузкой на функцию поджелудочной железы, 
вызванной психоэмоциональными факторами, 
изменением образа жизни детей (дискотеки, 
подготовка к экзаменам), а также с увеличением 
активности контринсулярных гормонов (сомато-
тропин и половые стероиды), количество кото-
рых повышается в периоде полового созревания 
[6]. 

Атлас Международной диабетической фе-
дерации (IDF) регулярно обновляется, чтобы 
предоставить фактические данные для повы-
шения осведомлённости о диабете и информи-
рования о разработке национальных планов по 
диабету, которые соответствуют уникальным 
контекстам. Количество новых (инцидентов) 
и существующих (распространенных) случаев 
СД1 типа увеличивается с каждым годом из-за 
роста заболеваемости во многих странах/тер-
риториях и снижения смертности. По оценкам  
10-го издания Атласа IDF, у 1 211 900 детей 
и подростков до 20 лет есть сахарный диабет 
1 типа [7].

Самые высокие показатели отмечены 
в Скандинавских странах (Финляндия, Швеция, 
Норвегия), к странам с наименьшим риском за-
болеваемости отнесены Чили, Мексика, Китай 
[7].

Общая численность пациентов с СД1 в Кыр-
гызской Республике на 1.01.2016 года – 1821 че-
ловек – дети и подростки, но много необследо-
ванных больных, которые не стоят на учете [8].

Развитие сахарного диабета 1 типа проис-
ходит в 3 стадии. Стадия 1 протекает бессим-
птомно и характеризуется нормальным уровнем 
глюкозы натощак, нормальной толерантностью 
к глюкозе и наличием более или равного двум 
панкреатическим аутоантителам. Диагности-
ческие критерии стадии 2 включают наличие 
более или равного двум панкреатическим ауто-
антителам и дисгликемии: нарушение гликемии 
натощак (глюкоза от 100 до 125 мг/дл) или нару-
шение толерантности к глюкозе (2-часовой ПГ  
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от 140 до 199 мг/дл) или гемоглобин A1c от 5,7  
до 6,4 %. Эти пациенты остаются бессимптом-
ными. На стадии 3 имеется диабет или гипергли-
кемия с клиническими симптомами и двумя или 
более панкреатическими аутоантителами [9].

Сахарный диабет 1 типа у детей классиче-
ски проявляется симптомами гипергликемии, 
при этом в трети случаев наблюдается диабети-
ческий кетоацидоз. Появление симптомов может 
быть внезапным, особенно в молодом возрасте. 
Если не оценить их и не лечить быстро, это мо-
жет стать причиной обращения за неотложной 
медицинской помощью. У пациентов чаще все-
го наблюдается гипергликемия с полидипсией, 
полиурией и полифагией. Полиурия является 
вторичной по отношению к осмотическому диу-
резу, вызванному гипергликемией. У маленьких 
детей может быть ночной энурез. Полидипсия 
связана с гиперосмоляльностью и обезвожива-
нием вследствие учащенного мочеиспускания. 
Возможна нечеткость зрения, так как глюкоза 
может вызвать осмотическое набухание хруста-
лика. Обычно существует также история потери 
веса. Наблюдается повышенный липолиз и вы-
работка кетонов при распаде мышц и жира. Это 
приводит к атрофии мышц, полифагии, утом-
ляемости и слабости. Электролитные аномалии 
также могут присутствовать. Если эти симптомы 
не распознать, у пациентов будет диабетический 
кетоацидоз, требующий госпитализации и ле-
чения внутривенными жидкостями, инсулином, 
калием и тщательным наблюдением [9].

Клинические данные демонстрируют, что 
GH регулирует чувствительность к инсулину 
у людей как прямой результат его индукции ка-
таболизма липидов в жировой ткани, который 
высвобождает свободные жирные кислоты. Бо-
лее того, у пациентов с дефицитом ГР резис-
тентность к инсулину, вызванная лечением ГР, 
устраняется фармакологической блокадой липо-
лиза [10].

Гормон роста (ГР) является одним из важ-
нейших регуляторных факторов продольного ро-
ста костей у детей и подростков [11]. Во многих 
исследованиях сообщается, что дети в начале 
сахарного диабета 1 были выше своих здоровых 
сверстников, в то время как другие авторы эти 
данные не подтвердили. Возможной причиной 

различий между этими результатами может 
быть вековая тенденция роста (т. е. тот факт, что 
половое созревание у мальчиков и девочек сей-
час начинается раньше, чем сто лет назад) и не-
адекватный выбор контролей [11].

Был изучен характер роста детей до дебю-
та СД1 как фактора риска развития заболевания. 
Исследовательская группа EURODIAB провела 
ретроспективное исследование, показывающее, 
что стандартное отклонение роста, веса и ин-
декса массы тела (ИМТ) были значительно по-
вышены у пациентов с сахарным диабетом 1-го 
типа по сравнению со здоровыми детьми [12]. 
В недавнем исследовании детей с 9 месяцев до 
2-х лет подтверждено, что изменения в скорости 
раннего роста имеют слабое влияние на риск 
аутоиммунитета островков, поскольку гормоны 
роста вряд ли могут быть причиной этого забо-
левания [12].

К сожалению, было исследовано содержа-
ние гормона роста у детей раннего возраста, но 
не были исследованы дети с сахарным диабетом 
с 3-х до 18 лет, так как гормон роста функциони-
рует с трех лет.

Ранее, в 1942 году, Houssay продемонстри-
ровал, что экстракты гипофиза вызывают ги-
стологические изменения во многих тканях 
и повреждают островки Лангерганса поджелу-
дочной железы, что указывает на их диабетоген-
ный потенциал. После успешного выделения ГР  
из передней доли гипофиза в 1944 году Ли и его 
коллегами, серии исследований, проведенных 
несколькими группами, показали, что ГР может 
вызывать рост, диабет и гипергликемию у живот-
ных. Rabinowitz и коллеги в 1965 году показали, 
что ГР у людей способствует диабетогенному 
действию, противодействуя действию инсулина 
в мышцах и жировой ткани, способствуя вы-
свобождению свободных жирных кислот (СЖК)  
из жировой ткани [3].

Инсулиноподобный фактор роста-1, пеп-
тид, тесно связанный с инсулином, опосредует 
стимулирующие рост эффекты гормона роста 
у детей и анаболические эффекты гормона рос-
та у взрослых. Циркулирующий ИФР-1 в ос-
новном секретируется печенью под контролем 
гормона роста. Инсулин повышает чувствитель-
ность печени к гормону роста, вероятно, за счет 
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активации рецепторов гормона роста и, таким 
образом, увеличения продукции ИФР-1. Пик 
ИФР-1 приходится на период полового созрева-
ния, а затем стабилизируется. Более 99 % цир-
кулирующего ИФР-1 связано с шестью ИФР-
связывающими белками, из которых основной 
ИФР-связывающий белок-3 действует как есте-
ственное депо, продлевая период полужизни 
ИФР-1 [13].

Сахарный диабет 1 типа связан с нарушени-
ем регуляции системы ГР-ИФР. Уровень ИФР-
1 ниже у лиц, не страдающих диабетом, несмот-
ря на повышенный уровень гормона роста. Эти 
изменения были связаны с плохим метаболиче-
ским контролем и недостаточной выработкой 
эндогенного инсулина, что вызывает инсули-
нопению в воротной вене и недостаточную до-
ставку инсулина в печень. Лечение интенсифи-
цированной экзогенной подкожной инсулино-
терапией только ослабляет эти нарушения, но 
не устраняет их. При СД1 внутрибрюшинное 
введение экзогенного инсулина оказывает более 
выраженное влияние на дисрегуляцию системы 
ИФР, чем подкожное введение инсулина, то есть 
увеличение циркулирующего ИФР-1 и снижение 
ГР и ИФР-связывающий белок-1 в большей сте-
пени, чем при подкожной инсулинотерапии [14].

Было показано, что ИФР, возможно влияя на 
патогенез диабета 1 типа, способствуют регуля-
ции воспаления, опосредованного Т-клетками. 
Также известно, что ИФР поддерживают эндо-
кринный и экзокринный рост поджелудочной 
железы, и если его не хватает, это может спо-
собствовать глубокому дефициту общей мас-
сы поджелудочной железы у пациентов с диа-
бетом 1 типа. Однако остается неясным, могут 
ли недостаточные уровни или биодоступность 
лигандов семейства ИФР непосредственно спо-
собствовать патогенезу диабета 1 типа и/или 
служить надежными биомаркерами стадирова-
ния заболевания. Кроме того, регуляция уровней 
ИФР инсулином ставит вопрос о том, могут ли 
дефекты уровней ИФР быть первичными или 
вторичными по отношению к потере продукции 
инсулина, которая, как известно, происходит до 
и после клинического диагноза [15].      

Simona I. обнаружил низкий уровень ИФР-1 
при диабете 1 типа у подростков, что было при-
писано дефициту инсулина, а также плохому 

гликемическому контролю [10]. Лечение экзо-
генным инсулином и улучшение метаболическо-
го контроля заметно увеличивали циркулирую-
щий ИФР-1 в течение 3-х месяцев [5].

Аберрантная модуляция ИФР до начала за-
болевания может дополнять существующие 
усилия по стадированию заболевания в соче-
тании с наблюдением за ААт и мониторингом 
гликемии. Необходимы исследования большей 
продолжительности у субъектов натощак, что-
бы оценить, улучшит ли снижение уровня IGF1 
у нескольких субъектов AAb + прогнозирование 
заболевания вместо или в сочетании с OGTT. 
Эти данные дополнительно подтверждают даль-
нейшее исследование модуляции IGF как потен-
циального вклада в патогенез диабета 1 типа, 
при этом IGF представляют собой новую тера-
певтическую мишень для возможного подавле-
ния аутоиммунитета или сохранения здоровья 
поджелудочной железы [16].

ИФР поддерживают эндокринный и экзо-
кринный рост поджелудочной железы, и при его 
нехватке может возникнуть глубокий дефицит 
общей массы поджелудочной железы у пациен-
тов с сахарным диабетом 1 типа [17, 18].    

Заключение.	В настоявший время исследо-
ваны основные триггерные факторы и механизм 
развития сахарного диабета 1-го типа, однако 
роль гормона роста на формирование заболева-
ние, клиническое течение в зависимости от уров-
ня гормона роста изучено недостаточно. Также 
было исследовано содержание гормона роста 
у детей раннего возраста, но не было исследова-
ны дети с сахарным диабетом с 3-х до 18 лет, так 
как гормон роста функционирует с трех лет.

Поступила: 07.06.23; рецензирована: 21.06.23;  
принята: 23.06.23.
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