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Инсулинзависимый сахарный диабет (ИЗСД) 
представляет собой генетически детерминирован­
ное заболевание, в механизмах которого ведущее 
значение имеют аутоиммунные процессы, приво­
дящие к нарушению продукции инсулина.

В настоящее время накоплены достаточно убе­
дительные данные, свидетельствующие о значе­
нии генетических факторов в развитии ИЗСД [4]. 
Их вклад в развитие заболевания (коэффициент 
наследуемости) составляет 0,6—0,7, если принять 
полную зависимость развития ИЗСД от генетиче­
ских факторов за 1,0 [6]. Реализация генетической 
предрасположенности во многом зависит от 
внешнесредовых воздействий, которые еще до 
конца не изучены [15, 45].

В развитии ИЗСД выделяют 6 стадий: 1-я ста­
дия — генетической предрасположенности, 2-я 
стадия — гипотетического пускового момента, 3-я 
стадия — активного аутоиммунного процесса, 4-я 
стадия — снижения секреции инсулина в ответ на 
поступление в организм глюкозы, 5-я стадия — 
клинической манифестации, которая развивается 
после гибели 80—90% р-клеток, и 6-я стадия — 
полной деструкции р-клеток [80]. Полное разру­
шение р-клеток, по мнению ряда авторов, насту­
пает спустя 5 лет и более.

Поскольку развитие ИЗСД является, как пра­
вило, длительным многоступенчатым процессом, 
который в определенный момент остро манифе­
стирует, в последние годы предприняты попытки 
прогнозирования развития заболевания и верифи­
кации бессимптомного преклинического периода.

Популяционная оценка риска ИЗСД

Для людей, не имеющих случаев ИЗСД в се­
мье, риск его развития близок к абсолютному 
риску развития ИЗСД в генеральной популяции. 
Его математическим выражением является пока­
затель "накопленной" заболеваемости, который 
отражает риск заболеть ИЗСД от рождения до 
"критического возраста" в популяции, живущей 
неопределенно долго. "Накопленная" заболевае­
мость в русской популяции в возрасте 40 лет со­
ставляет 0,2%, до 75 лет — 0,36—0,44% [ 1].

Величина абсолютного риска зависит от этни­
ческих особенностей, географического положе-' 
ния, временного фактора, пола, возраста, уклада 
жизни и др.

Так, в США заболеваемость ИЗСД среди пред­
ставителей негроидной расы в 1,5 раза [47], а у 
выходцев из Испании в 2 раза ниже [42], чем сре­

ди белого населения неиспанского происхожде­
ния. В Австралии при значительной заболеваемо­
сти среди белого населения (12,3 на 100 000 детей 
в год) не было обнаружено случаев ИЗСД среди 
аборигенов [57].

За редким исключением, заболеваемость име­
ет тенденцию к нарастанию к северу от экватора 
(феномен "северо-южного широтного градиента") 
[31].

Так, заболеваемость среди детей в Финляндии 
в 10 раз выше, чем в Греции [39], и в 17 раз вы­
ше, чем на острове Хоккайдо (Япония) [54].

Заболеваемость в Европе среди детей увеличи­
лась в 2—3 раза по сравнению с 50-ми годами 
[19], в Финляндии за 20 лет — в 2,4 раза [72]. За­
болеваемость ИЗСД у детей в Москве составила в 
70-е годы 5,17 на 100 000 детского населения, в 
80-е - 7,47 на 100 000 [13].

Максимальный риск манифестации ИЗСД 
приходится на препубертатный и пубертатный пе­
риоды [8]. Отмечены также сезонные колебания 
— увеличение числа вновь выявленных случаев 
осенью и зимой [3].

Имеются сообщения о повышении риска раз­
вития ИЗСД у лиц, находившихся на искусствен­
ном вскармливании [44] и/или имевших боль­
шую прибавку массы тела в раннем постнаталь­
ном периоде [43].

Генетическое консультирование в семьях, 
имеющих больных ИЗСД родственников
Эмпирические оценки риска в семьях, имеющих 
больных ИЗСД

Генетическая гетерогенность сахарного диабе­
та (СД) заставляет начинать генетическое кон­
сультирование с идентификации типа сахарного 
диабета, что представляет в некоторых случаях 
сложную задачу, а также исключить генетические 
синдромы, наследуемые моногенно.

Оценки эмпирического риска, полученные от­
дельными исследователями, различаются из-за 
различия применяемых методов исследования се­
мейного материала и оценок популяционных час­
тот. Риск развития СД в целом в зависимости от 
брака родителей и типа заболевания у поражен­
ных родителей, рассчитанный по усредненным 
данным литературы, составляет 1/2—1/5 [9], 5— 
20% [34].

По данным большинства авторов, риск разви­
тия в молодом возрасте (до 20—30 лет) для родст­
венников I степени родства больных ИЗСД в 10— 
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20 раз превышает популяционный, а риск разви­
тия инсулиннезависимого СД не превышает по­
пуляционного для определенной половозрастной 
группы. Кумулятивный риск у сибсов больных 
ИЗСД составляет 5—8% [18, 52]. Конкордантны 
по заболеванию 25—36% монозиготных и 5—10% 
дизиготных близнецов [59, 65]. Кумулятивный 
риск развития ИЗСД к 30 годам у сибсов состав­
ляет 6,4 ± 1,1%, а к 60 годам — 9,6 ± 1,4% [51]. 
Риск для детей, имеющих больных отцов, не­
сколько выше (6,0—7,6%), чем у имеющих боль­
ную мать (2,5—3,5%) [32, 61, 70, 71]. По мнению 
С. Stephan и соавт., этот феномен обусловлен 
протективным физиологическим взаимодействием 
между матерью, больной СД, и плодом/новорож- 
денным [14]. Обсуждаются гипотезы геномного 
импринтинга [41], повышенной передачи HLA 
предрасполагающих генов от отцов [73], учаще­
ния спонтанных абортов предрасположенных к 
ИЗСД плодов у больных матерей [79] и др. В слу­
чае ИЗСД у обоих родителей, по данным разных 
авторов, заболевание у детей развивается не бо­
лее чем в 3—11,5% случаев [34].

Отмечено, что период между манифестациями 
ИЗСД у сибсов в 48% случаев составляет 10 лет и 
более [51].

Изменяющийся семейный анамнез, число 
больных и здоровых родственников являются от­
дельным вопросом и рассмотрены в работах J. 
Darlow и соавт. [28], Т. Л. Кураевой и соавт. [5].

Следует отметить, что риск для родственников 
больных инсулиннезависимым СД заболеть СД 
этого же типа в среднем в 3—5 раз выше популя­
ционного, а риск развития ИЗСД не превышает 
популяционного [7]. Для MODY риск рассчиты­
вается, исходя из гипотезы об аутосомно-доми­
нантном типе наследования, хотя полной ясно­
сти в этом вопросе нет [67]. Вероятно, выявление 
молекулярно-генетической гетерогенности MO­
DY позволит уточнить это.

С обнаружением генетических, иммунологиче­
ских маркеров, ассоциированных с ИЗСД, появи­
лась возможность индивидуализировать его риск, 
прогнозировать развитие заболевания, верифици­
ровать бессимптомный преклинический период.

Прогнозирование развития ИЗСД в семьях, 
имеющих больных родственников. Верификация 
преклинического периода

Прогнозировать развитие заболевания с наи­
большей точностью можно в семьях больных 
ИЗСД — достаточно узкой выборке. Около 90% 
больных ИЗСД не имеют больных родственников, 
поэтому прогнозирование и профилактика сахар­
ного диабета в семьях больных не позволяют су­
щественно снизить заболеваемость во всей попу­
ляции. Однако семейные исследования, кроме 
индивидуального значения, необходимы для раз­
работки методов прогнозирования заболевания у 
представителей генеральной популяции, верифи­
кации преклинического периода и разработки и 
опробования методов превентивной терапии.

Имеются данные о том, что длительность пре­
клинического периода с прогрессирующей дест­
рукцией ß-клеток может варьировать от несколь­
ких недель и месяцев до 9 лет и более [13]. В на­
стоящее время практически не определены четкие 

критерии этого периода, в том числе "точка нача­
ла", когда развитие СД практически неизбежно и 
требуется лечение, направленное на обратное раз­
витие заболевания.

Для решения этих вопросов проводится широ­
кий спектр иммунологических исследований.

Иммунологические исследования

Большинство проспективных исследований ба­
зируется на определении антител к островковым 
клеткам (ICA). Они определяются у 70—80% 
больных при манифестации СД I типа [46], через 
5 лет у 32,6% и у 5—8% родственников I степени 
родства [18]. Большинство случаев предстоящего 
СД определяется у ICA-позитивных лиц.

Чем выше титр антител, тем больше вероят­
ность ИЗСД. Среди родственников I степени род­
ства с титром антител к островковым клеткам от 4 
до 14 JDF (Juvenile Diabetes Foundation) ед. мани­
фестации ИЗСД через 5 лет отмечается в 5%, при 
титре свыше 20 JDF ед. — в 35% через 5 лет и в 
60—70% случаев через 10 лет [23, 63]. Остальная 
часть ICA-позитивных лиц может никогда не за­
болеть [25]. Однако отсутствие этих антител не 
исключает полностью развития ИЗСД [18].

Влияние возраста на риск развития ИЗСД об­
наруживается и при иммунологических исследо­
ваниях. Установлено, что ICA-позитивные дети 
старше 10 лет имеют в 4 раза более высокий риск 
в течение 7 лет, чем взрослые [63].

Увеличивающееся число и многообразие имму­
нологических маркеров дают возможность уточ­
нить риск в соответствии со специфичностью ан­
тител [18]. Так, в группе антител к островковым 
клеткам выделены так называемые селективные 
антитела к ß-клеткам. Эти антитела выявляются 
примерно у 25% ICA-позитивных родственников I 
степени родства [38]. Учитывая то, что они ассо­
циируются с низким риском [37, 69], можно уточ­
нить вероятность развития ИЗСД. Так, если риск 
манифестации СД I типа в течение 5 лет у лиц с 
титром ICA выше 20 JDF ед. составляет 37%, то 
при исключении лиц с селективными антителами 
к ß-клеткам риск составит 49%. Вероятно, через 
10 лет более чем у 90% таких лиц можно ожидать 
манифестации ИЗСД [18].

Уточнить риск позволяет, в дополнение к 
ICA, определение антител к инсулину (IAA). Само 
по себе определение IAA имеет низкое прогно­
стическое значение [18]. Однако среди родствен­
ников больных с титром ICA выше 40 JDF ед. + 
IAA через 5 лет ИЗСД развился в 77% против 
42%, имевших только ICA того же титра [81]. Как 
и ICA, IAA имеют обратную связь с возрастом 
[77].

Пристальное внимание привлекают антитела к 
глутаматдегидрогеназе (ГАД)-ферменту, содержа­
щемуся в ß-клетках, ГАД-ергических нейронах и 
некоторых других тканях человека. В настоящее 
время в ß-клетках идентифицировано две формы 
этого фермента: ГАД с мол. массой 65 000 и ГАД 
с мол. массой 67 000, которые кодируются двумя 
различными генами. Они обнаружены у 80—90% 
больных с впервые выявленным СД I типа [10]. У 
87,5% сибсов с титром ICA более 20 JDF ед. опре­
деляются антитела к ГАД и 0,7% 1СА-негативных 
сибсов имеют ГАД-антитела [68]. У 12% 1СА-не- 

4



гативных лиц с нарушенной толерантностью к уг­
леводам определяются антитела к ГАД-65 [18]. 
Спустя 5 лет после манифестации заболевания 
антитела к ГАД обнаруживаются у 39,1% больных. 
Позитивная прогностическая ценность ГАД-65 
антител у детей в возрасте до 10 лет ниже, чем у 
взрослых [49].

Появляются новые данные по другим антите­
лам, обнаруженным у больных ИЗСД. Показано, 
что у лиц с впервые выявленным ИЗСД определе­
ние антител к бычьему сывороточному альбуми­
ну имеет сходную специфичность и немного бо­
лее низкую чувствительность, чем ICA [50]. Среди 
ICA-позитивных лиц без СД I типа только 20% 
имеют антитела к бычьему сывороточному альбу­
мину [50]. Более чем у 50% больных ИЗСД обна­
ружены антитела к антигену 37 К [24]. Большая 
часть ГАД-негативных больных имеют антитела к 
этому антигену. При частичном гидролизе трип­
сином антигена 37 К получены антигены с мол. 
массой 40 и 37 кД. Они обнаружены только у 2% 
дискордантных по ИЗСД близнецов и отсутству­
ют у всех ICA-позитивных лиц с полиэндокрин- 
ной патологией, но не имеющих ИЗСД [26, 36]. У 
62,5% родственников I степени родства, позитив­
ных к антигену 37 кД, в течение 5 лет манифести­
рует ИЗСД. Однако у 21% негативных лиц за та­
кой же срок наблюдения выявляется СД I типа 
[55]. У 72% родственников в возрасте до 3 лет, 
позитивных к антигену 40 кД, в течение 3—6 лет 
манифестирует ИЗСД [40].

Имеются сообщения об изменении соотноше­
ния в преклиническом периоде отдельных субпо­
пуляций Т-лимфоцитов [22, 53, 60]. Обнаружен­
ные изменения Т-клеточного звена иммунитета 
неспецифичны, что затрудняет их использование 
с целью предсказания ИЗСД.

Гормональные и метаболические 
тесты

В большинстве случаев диагноз ИЗСД ставится 
при выявлении нарушений традиционных показа­
телей углеводного обмена. В целях более раннего 
установления диагноза логично исследовать 
функцию р-клеток поджелудочной железы, яв­
ляющейся органом-мишенью при ИЗСД. Однако 
это исследование не получило широкого распро­
странения из-за несовершенства методов и слож­
ности интерпретации полученных данных, не все­
гда позволяющих разграничить органические и 
функциональные изменения.

Наиболее ценным доклиническим тестом явля­
ется исследование I фазы инсулинового ответа на 
внутривенное введение глюкозы. Этот показатель 
достаточно быстро снижается в преклиническом 
периоде у большинства больных, хотя у неболь­
шой части больных этого не наблюдается [18]. В 
связи с этим снижение I фазы ниже 1-го перцен­
тиля от контрольных данных обладает высокой 
диагностической ценностью. В одном из проспек­
тивных исследований было установлено, что сре­
ди ICA-позитивных родственников больных 
ИЗСД, имеющих I фазу инсулиновой секреции 
ниже 1-го перцентиля, ИЗСД развился у 0,48 об­
следованного в год по сравнению с 0,05 обследо­
ванного в случаях с более высокой I фазой [78].

Нарушение толерантности к глюкозе при про­
ведении орального глюкозотолерантного теста 
(ОГТТ) определяется на более поздних стадиях 
продрома ИЗСД. Из 15 ICA-позитивных лиц с 
развившимся в последующем ИЗСД у 11 было за­
фиксировано снижение толерантности к глюкозе 
[66]. В другом исследовании [78] за 1—28 мес до 
манифестации ИЗСД ОГТТ был нарушен в 7 из 
10 случаев. При этом в 5 случаях кривая носила 
явно диабетический характер.

Американская диабетическая ассоциация реко­
мендует считать нарушение ОГТТ у лиц, еще не 
имеющих клинических симптомов СД I типа, ко­
нечной точкой, когда еще можно использовать 
другие, отличные от инсулина методы лечения 
[111-

Модель двойных параметров

На поздних стадиях доклинического периода 
высокоспецифичный прогноз в семьях больных 
ИЗСД можно получить при использовании так 
называемой модели двойных параметров. Она ос­
нована на выявлении у лиц с высоким титром 
ICA снижение I фазы инсулиновой секреции и/ 
или антител к инсулину. Такое комбинированное 
исследование позволяет предсказать манифеста­
цию ИЗСД в течение ближайших 3—4 лет с веро­
ятностью более 90% у лиц с указанными наруше­
ниями [27]. Однако следует отметить, что при 
ретроспективном исследовании семейных случа­
ев в доклиническом периоде высокий уровень 
ICA (более 40 JDF ед.) был обнаружен у 40—50%, 
средний уровень — у 30%, у 10—30% ICA не были 
выявлены [23, 63]. В целом такой прогноз при од­
нократном скрининге возможен в менее чем 20% 
семейных случаев или в 2—3% всех будущих слу­
чаев [18]. Повторное тестирование могло бы по­
высить эту цифру. Однако наиболее эффектив­
ным прогнозирование ИЗСД могло бы быть при 
комбинированном исследовании, включающем в 
себя генетический скрининг.

Генетические исследования

В настоящее время при ИЗСД наиболее значи­
мые ассоциации выявляются с отдельными анти­
генами системы HLA. Сама по себе идентифика­
ция этих антигенов имеет прогностическое, а не 
диагностическое значение.

Кумулятивный риск к 22 годам у сибсов кавка- 
зоидной популяции, имеющих HLA-DR3 или 
DR4, составляет 4 и 3% соответственно [29]. По 
данным I. Deschamps и соавт. [30], у сибсов — но­
сителей DR3 или DR4, СД I типа через 8 лет на­
блюдения манифестировал в 3—4%, а у носите­
лей DR3,4 — в 16% случаев. В то же время у но­
сителей DR3, имевших ICA (при титре > 5 JDF 
ед.), риск развития ИЗСД через 8 лет составил 
37%, у носителей DR3,4 и имевших ICA риск раз­
вития ИЗСД через 8 лет составил 70%, а к 22 го­
дам — 84%. В исследованиях питтсбургской груп­
пы вероятность развития ИЗСД у родственников, 
носителей DQBl-non Asp57 и имевших ICA, со­
ставила 33% против менее чем 5% у носителей 
DQBl-non Asp57 или имеющих ICA [48].

Наблюдения на уровне генеральной популяции 
показали, что абсолютный риск развития заболе­
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вания значительно повышается при наличии не­
скольких предрасполагающих аллелей. Так, для 
носителей 4 предрасполагающих аллелей HLA DQ 
(DQA1 Arg52 и DQBl-non Asp57) абсолютный 
риск составляет 2,54%, для лиц с 3 аллелями — 
0,4% [35]. Данные о вероятности развития ИЗСД 
у родственников носителей 4 предрасполагающих 
аллелей пока не получены, поскольку для их рас­
чета требуется большой объем исследуемой вы­
борки.

По мнению Р. Bingley и соавт., большое значе­
ние имеет генетический скрининг у 1СА-позитив- 
ных родственников с низким или средним уров­
нем ICA [18].

При снижении I фазы инсулинового ответа 
меньше 10-го перцентиля у ICA-позитивных род­
ственников I степени родства с титром ICA > 5 
JDF ед. без предрасполагающих DQ аллелей по­
зитивная прогностическая ценность комбиниро­
ванного исследования составляет 25% в течение 
2—7 лет, у лиц с титром ICA > 10 JDF ед. она 
увеличивается до 40%. При снижении I фазы ин­
сулинового ответа и титре ICA > 5 JDF ед. у род­
ственников, имеющих 4 предрасполагающие алле­
ли HLA DQ, позитивная прогностическая цен­
ность составляет 57% [16].

Значение отдельных генетических маркеров в 
разных популяциях и возрастных группах может 
варьировать. Так, в кавказоидной популяции об­
наружена выраженная корреляция между остат­
ком аспарагиновой кислоты в позиции 57 цепи 
DQB и предрасположенностью к ИЗСД [2, 33, 
62, 64, 74].

В японской популяции такой значимой корре­
ляции не установлено [12].

В исследовании, проведенном в Бельгии, у лиц 
с впервые выявленным СД I типа в возрасте до 10 
лет гаплотип DQ A1.0301-DQ В1.0302 обнаружен 
в 75% случаев, в то время как у лиц в возрасте 
10—39 лет — в 54% случаев. IAA выявлены у 90% 
больных детей и ICA — у 92% (из них у 85% в вы­
соком титре), а в возрасте 10—39 лет IAA обнару­
жены у 40% больных и ICA — у 50% (из них у 
65% в высоком титре). Дети с манифестацией СД 
до 10 лет, не являющиеся носителями DQ 
А1.0301—DQ В1.0302, были IAA-позитивны в 31% 
случаев [75].

Успешный поиск новых маркеров (как ассо­
циированных с ИЗСД, так и протективных), воз­
можно, позволит уточнить риск.

Итак, пока не обнаружены универсальные мар­
керы прогнозирования ИЗСД, которые обладали 
бы высокой чувствительностью, специфично­
стью, позитивной прогностической ценностью, 
доступностью.

Тем не менее возможно прогнозирование 
ИЗСД в семейных случаях с достаточной вероят­
ностью. Для этого предлагаются комплексные мо­
лекулярно-генетические, иммунологические и 
гормонально-метаболические исследования. Боль­
шинство авторов оставляют первое место за им­
мунологическим скринингом.

Генетическое консультирование лиц, не имеющих 
больных ИЗСД родственников

Обнадеживающие результаты по созданию мо­
делей прогнозирования ИЗСД в семейных случаях 

заманчиво механически перенести на всю гене­
ральную популяцию. Однако это менее перспек­
тивно из-за низкого базального риска у обследуе­
мых. Это касается всех известных диагностиче­
ских тестов. В связи с этим модели прогнозирова­
ния ИЗСД должны разрабатываться с учетом тео­
рии вероятности, принципы которой впервые ма­
тематически сформулировал T. Bayes (XVIII век).

Чувствительность и специфичность тестов на­
ходятся в обратных взаимоотношениях и опреде­
ляются риском в данной популяции. Чем выше 
риск, тем выше специфичность (небольшое чис­
ло ложнопозитивных результатов), но ниже чувст­
вительность, как это видно на примере семей 
больных ИЗСД. При низком риске (в генеральной 
популяции) наблюдается низкая специфичность, 
но более высокая чувствительность.

Так, позитивная прогностическая ценность оп­
ределения ICA в 6—7 раз ниже в общей популя­
ции, чем в семьях больных СД I типа [56]. Часто­
та выявления ICA в группе школьников, не 
имеющих отягощенного семейного анамнеза по 
СД I типа, лишь в 2 раза ниже, чем среди сибсов 
больных ИЗСД, а частота СД в группе школьни­
ков в 14 раз ниже, чем среди сибсов [18].

Манифестация СД в течение 5 лет у ICA-пози­
тивных школьников ожидается в 2—3% случаев, и 
только 5—10% из них будут иметь титр ICA выше 
20 JDF ед. [20].

Таким образом, в отличие от семейных попу­
ляционные иммунологические исследования все 
еще малоинформативны.

Генетические маркеры также имеют ограниче­
ния. В общей популяции они в значительной сте­
пени теряют свою специфичность.

Например, HLA-DR3 или DR4 выявляются в 
общей популяции приблизительно у 50% обследо­
ванных. При этом вероятность ИЗСД у их носи­
телей составляет 1/10 по сравнению с HLA-DR- 
идентичным сибсом больного пробанда [8].

По имеющимся данным, лишь у 3% лиц в по­
пуляции, имеющих антигены DR3,4 манифести­
рует ИЗСД [58].

В связи с этим предлагается стратегия множе­
ственных маркеров [18].

Если у ICA-позитивных школьников ИЗСД в 
течение 5 лет ожидается в 2% случаев, то у лиц, 
имеющих ассоциированную с ИЗСД DQ-аллель 
и эти антитела, манифестации ИЗСД можно ожи­
дать уже в 35% случаев [18].

Имеются сообщения, что в генеральной попу­
ляции позитивная прогностическая ценность 
ГАД-антител при титре > 2,7 ед. составляет 6%, 
при титре > 7,1 ед. — 16%. Для ICA при титре > 5 
JDF ед. она составляет 7%, при титре > 20 JDF 
ед. — 17%. Позитивная прогностическая ценность 
комбинированного исследования ICA > 5 JDF 
ед. + ГАД-антител, которые обнаруживаются у 
0,18% школьников, более 80%. ICA более чувст­
вительный маркер, чем ГАД-антитела, особенно 
у детей младшего возраста и лиц мужского пола 
[21].

Из общей популяции можно выделить лиц с 
аутоиммунными эндокринопатиями и врожден­
ной краснухой как имеющих повышенный риск 
развития ИЗСД [76]. В 11-летнем проспективном 
исследовании было установлено, что кумулятив­
ный риск для лиц с аутоиммунными заболевания­
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ми, имеющих ICA > 5 JDF ед., составляет 70%, а 
для ICA-негативных — 4% [17].
' Обзор литературы показывает, что в настоя­
щее время с большой степенью вероятности мож­
но прогнозировать развитие ИЗСД, верифициро­
вать преклинический период.

Однако проводить медико-генетическое кон­
сультирование необходимо с большим тактом и 
осторожностью, чтобы не нанести психологиче­
ского ущерба. Интенсивный поиск средств, на­
правленных на прекращение процессов аутоагрес­
сии, вселяет надежду на возможность предупреж­
дения развития СД I типа при вмешательствах на 
его ранних стадиях.
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Л. И. Ширина, В. К. Мазо, В. В. Высоцкая
РОЛЬ БЕЛКОВ КОРОВЬЕГО МОЛОКА В РАЗВИТИИ ИНСУЛИНЗАВИСИМОГО
САХАРНОГО ДИАБЕТА У ДЕТЕЙ
Институт питания (дир. — акад. РАМН М. Н. Волгарев) РАМН, Москва

В последнее десятилетие в литературе появи­
лись данные, полученные главным образом иссле­
дователями из Канады и Финляндии, благодаря 
которым наметилось новое направление в изуче­
нии механизма развития инсулинзависимого са­
харного диабета (ИЗСД) у детей. Результаты этих 
исследований позволили выявить влияние белков 
коровьего молока (БКМ), поступивших в орга­
низм ребенка в период новорожденное™, на раз­
витие впоследствии ИЗСД, а именно пусковую 
(триггерную) роль антигенных структур некото­
рых БКМ в аутоиммунном повреждении р-кле- 
ток поджелудочной железы у генетически пред­
расположенных индивидуумов.

На основании полученных эксперименталь­
ных и клинических данных можно предполо­
жить, что для предупреждения развития ИЗСД у 
детей с повышенным риском развития этого забо­

левания, находящихся на искусственном или сме­
шанном вскармливании, целесообразно использо­
вать в их питании продукты на основе гидролиза­
тов БКМ, лишенные антигенных свойств, или 
белков сои, подобные уже известным гипоаллер­
генным смесям. Целенаправленный отбор ново­
рожденных, нуждающихся в специализирован­
ном питании, по нашему мнению, возможен с по­
мощью проведения определенных диагностиче­
ских тестов, направленных на выявление детей с 
повышенным риском сенсибилизации антигенами 
БКМ.

Введение

В 1984 г. К. Вогсй-ЗоИпБеп и соавт. [11] опуб­
ликовали данные, свидетельствующие о наличии 
обратной корреляционной зависимости между

Рис. 1. Взаимодействие различных факторов, влияющих на развитие диабета I типа у детей (цит. [9]).
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