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РЕЗЮМЕ: Несмотря на более высокую частоту сахарного диабета 1-го типа у детей и под-
ростков, в последнее время неуклонно растет распространенность неаутоиммунных форм 
диабета, которые представляют серьезную проблему для современной педиатрии. В статье 
рассмотрены некоторые вопросы эпидемиологии и малоизвестных факторов риска, а также 
возможные методы диагностики сахарного диабета 2-го типа и MODY у детей и подростков. 
Анализ литературных источников показал, что к развитию неаутоиммунных форм диабета 
могут приводить: пассивное курение, заболевания матери, гиперандрогения у девочек, преж-
девременное половое развитие у мальчиков и другие факторы риска; а в диагностике могут 
быть использованы такие подходы, как дерматоглифика, анализ липидограммы, определение 
аполипопротеина М, литостатина и другие. Таким образом, проблема неаутоиммунного диа-
бета у детей является чрезвычайно актуальной, и на текущий момент активно разрабатыва-
ются подходы к диагностике и лечению таких форм.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет; педиатрия; неаутоиммунные формы; 2-й тип; 1-й 
тип; MODY; ожирение; инсулинорезистентность; генетика.
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ABSTRACT: At the moment, despite the higher incidence of type 1 diabetes in children and 
adolescents, according to the literature, the prevalence of non-autoimmune forms of diabetes, which 
represents a serious problem in contemporary pediatrics, is steadily increasing. In this article some 
issues of epidemiology and little-known risk factors, some new methods of diagnostics for type 2 
diabetes and MODY in children and adolescents are discussed. Analysis of literature sources has 
shown that passive smoking, maternal diseases, hyperandrogenism in girls, premature puberty in 
boys and other risk factors can predispose to non-autoimmune forms of diabetes, and such approaches 
as dermatoglyphics, lipid profile analysis, determination of apolipoprotein M, lithostatin, and others 
can be used in diagnostics. Thus, the problem of non-autoimmune diabetes in children is extremely 
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actual, and approaches to the diagnosis and treatment of such forms are being developed at the 
moment.
KEY WORDS: diabetus mellitus; pediatrics; non-autoimmune forms; 2 type; 1 type; MODY; 
obesity; insulin resistance; genetics.

группе 0–4 года, что, возможно, связано с улуч-
шением ранней диагностики СД 2-го типа 
(рис. 1 и 2). Среди подростков наблюдалось не-
которое снижение: с 8,6 до 7,2 на 100 тыс. п.н. 
(15–18 лет). Заболеваемость СД 1-го типа также 
нарастает в группе детей до 15 лет: с 81 до 91,4 
на 100 тыс. д.н. (возможно, из-за увеличения за-
грязненности окружающей среды), тогда как у 
подростков наблюдается снижение заболевае-
мости (212,8–209,5 на 100 тыс. п.н.) [2, 10].

Каждый 10-й ребенок до 18 лет с СД 2-го 
типа имеет артериальную гипертензию (АГ), 
3,6 % — дислипидемию (ДЛ). Микрососуди-
стые осложнения в обеих группах имеются 
чуть меньше, чем у 10 % [2, 7]. В Японии 

Сахарный диабет (СД) — этиологически не-
однородная группа метаболических заболева-
ний, которые характеризуются хронической 
гипергликемией, обусловленной нарушениями 
секреции или действия инсулина либо сочета-
нием этих нарушений. При СД отмечаются на-
рушения углеводного, жирового и белкового 
обмена, которые обусловлены нарушением 
действия инсулина на ткани-мишени [5]. В по-
следнее время появилось немало данных, сви-
детельствующих об увеличении доли неауто-
иммунных форм (НАИФ) диабета среди детей 
и лиц юношеского возраста. В частности, ко-
нечно, речь идет о СД 2-го типа. ADA сообща-
ет, что от 8 до 45 % детей имеют НАИФ СД 
[14]. Так, в Японии частота СД 2-го типа повы-
силась практически в два раза — с 7,2 на 
100 тыс. детского и подросткового населения 
(д. и п.н.) в 1976–1980 годах до 13,9 на 100 тыс. 
д. и п.н. в 1991–1995 годах [34]. В недавнем 
исследовании в Новой Зеландии отмечалось 
увеличение распространенности СД 2-го типа 
среди всех типов диабета почти в 2,5 раза 
(с 1,8 % в 1996 году до 11,0 % в 2002 году) [29]. 
В проспективном исследовании в Катаре забо-
леваемость увеличилась с 1,8 на 100 тыс. д. и 
п.н. в 2012 году до 2,7 на 100 тыс. д. и п.н. в 
2016 году [13]. В США, по данным одного из 
крупнейших исследований по диабету 
SEARCH, заболеваемость СД 2-го типа среди 
молодых неумолимо растет — с 34 на 100 тыс. 
д. и п.н. в 2001 году до 46 на 100 тыс. д. и п.н. 
в 2009 году, причем рост происходит среди 
обоих полов, всех возрастных групп и нацио-
нальностей [22].

Группой исследователей в 2010 году также 
был проведен статистический анализ когорты 
SEARCH (США). По их прогнозам, к 2050 году 
распространенность СД 2-го типа среди моло-
дых вырастет минимум в 1,5 раза, а при более 
пессимистичном варианте развития собы-
тий — увеличится в 4 раза [31].

В Австрии средний возраст начала СД 2-го 
типа составляет 12–15 лет, до этого возраста 
его распространенность очень низкая [46].

По данным И.И. Дедова, М.В. Шестаковой 
и соавт., в 2013–2016 годах в России наблюдал-
ся рост заболеваемости СД 2-го типа среди де-
тей до 15 лет: с 3 на 100 тыс. д.н. до 4,2 на 
100 тыс. д.н., причем в наибольшей степени в 
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Рис. 1. Структура сахарного диабета (СД) 2-го типа среди 
детского и подросткового населения (по данным 
Дедова И.И., Шестаковой М.М. и др., 2016)

Рис. 2. Структура сахарного диабета у детей и подростков 
в России (учитывались только СД 1-го и 2-го ти-
пов; данные 2016 года)
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также проводилось исследование, где выявля-
лось количество специфических осложнений 
СД 2-го типа с ранним началом у лиц молодого 
возраста (с поставленным диагнозом до 
30 лет). Из 1065 пациентов, чьи истории были 
исследованы, у 135 (12,7 %) пролиферативная 
ретинопатия развилась уже к 35 годам, у 
остальных 930 (87,3 %) она отсутствовала к 
этому возрасту. В группе больных с ретинопа-
тией (135 человек) гликемический контроль 
был хуже, чаще требовалась заместительная 
инсулинотерапия, 60 % пациентов имели неф-
ропатию (в среднем к 31 году), причем 23 % 
нуждались в гемодиализе (в среднем к 35 го-
дам), 24 % ослепли (в среднем в 32 года), а у 
10 % развился атеросклероз (в среднем 
в 36 лет) [55]. В Австралии распространен-
ность микроальбуминурии и АГ у детей с СД 
2-го типа выше, чем у детей с СД 1-го типа, не-
смотря на меньшую продолжительность болез-
ни и более низкий уровень гликированного ге-
моглобина (HbA1с) [24].

Таким образом, несмотря на прежнее пода-
вляющее преобладание СД 1-го типа у детей и 
подростков, НАИФ диабета неуклонно повы-
шают свою долю в распространенности и за-
болеваемости детского и подросткового насе-
ления. Данная тенденция является общемиро-
вой, и по прогнозам снижения заболеваемости 
НАИФ диабета детей и подростков в ближай-
шие десятилетия не предвидится. СД 2-го 
типа у детей влечет развитие АГ, ДЛ, ослож-
няется кетоацидозом, ретинопатией и нефро-
патией, что имеет большое социальное и ме-
дицинское значение уже и в педиатрической 
группе больных.

В связи с этим особое значение имеет про-
филактический подход к проблеме. Согласно 
Федеральным клиническим рекомендациям, до 
85 % СД 2-го типа у детей и подростков ассо-
циировано с ожирением (Ож) [5]. Это важней-
ший фактор риска (ФР) СД 2-го типа. Под Ож 
следует понимать стандартное отклонение 
(SDS) в индексе массы тела (ИМТ) более 2,0, а 
под избыточной массой тела — SDS ИМТ от 
1,0 до 2,0 [9]. Ож является основным ФР в раз-
витии НАИФ СД в связи с формированием на 
его фоне инсулинорезистентности (ИР). 

Висцеральная жировая ткань, в отличие от 
жировой ткани других локализаций, имеет бо-
гатую капиллярную сеть и непосредственно 
сообщается с портальной системой, а также 
несет большое количество β-адренорецепторов 
и кортикостероидных рецепторов, но при этом 
небольшое количество α-адренорецепторов и 
инсулинорецепторов. Соответственно, она чув-

ствительна к липолитическому действию кате-
холаминов и малочувствительна к антилиполи-
тическому действию инсулина. Интенсивный 
липолиз приводит к выбросу большого количе-
ства свободных жирных кислот (СЖК), пре-
имущественно в портальную циркуляцию и пе-
чень [3].

В печени СЖК препятствуют связыванию 
инсулина с гепатоцитами, что обусловливает 
печеночную ИР, снижение экстракции инсу-
лина печенью и развитие системной гиперин-
сулинемии. Системная гиперинсулинемия 
приводит к периферической ИР. СЖК также 
способствуют нарушению поглощения и ути-
лизации глюкозы мышечной тканью, оказы-
вают прямое липотоксическое действие на 
β-клетки поджелудочной железы. Избыток 
СЖК приводит к накоплению триацилглице-
ридов (ТАГ) [3].

В 2004 году Ож в России в сельской мест-
ности страдало 5,5 % детей, а в городской — 
8,5 % [8]. В 2017–2018 годах в Москве было 
проведено исследование, включавшее 2166 де-
тей в возрасте 7 лет. Было показано, что избы-
точная масса тела наблюдается у 27 % мальчи-
ков и 22 % девочек, а Ож — у 10 и 6 % соответ-
ственно [19]. Также было показано, что 
имеется высокий риск Ож и ИР у взрослых, 
если они имели избыточный вес и Ож в дет-
ском возрасте [27, 50].

Другим важнейшим ФР является курение. В 
исследовании, проведенном E. Thiering, 
I. Brüske и соавт. (2011), рассматривалась взаи-
мосвязь пре- и постнатального пассивного ку-
рения с развитием ИР. По результатам исследо-
вания у детей, часто подвергавшихся воздей-
ствию табачного дыма, ИР была на 24 % (по 
величине индекса HOMA) выше, хотя уровни 
глюкозы не отличались. Степень ИР возраста-
ла пропорционально количеству выкуривае-
мых сигарет в день, а также повышалась, если 
курил еще один человек, кроме матери. Куре-
ние в III триместре беременности также повы-
шало уровень инсулина у плода по сравнению 
с плодами некурящих матерей [52].

Данные E.M. Taveras, S.L. Rifas-Shiman 
и соавт. (2008), показали, что если ребенок до 
2 лет спал меньше 12 часов, то риск развития 
Ож после 3 лет был выше [51]. Также была по-
казана положительная корреляция недостатка 
сна у детей до 4 лет с дальнейшим развитием 
избыточного веса или Ож. При этом у детей 
5–13 лет такой связи не наблюдалось, а днев-
ной сон не влиял на риски [17]. Было показано, 
что при задержке внутриутробного развития 
(ЗВУР) высоки риски развития ИР, что особенно 
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связано со скачком роста в первые месяцы 
жизни, и в большей степени — при гипопла-
стическом типе ЗВУР [6].

Одним из пока что неразрешенных вопро-
сов является влияние грудного вскармливания 
(ГВ) на Ож в более позднем возрасте по срав-
нению с искусственным. Было показано, что 
ГВ не играет роли в предотвращении Ож и ИР 
[35]. Однако в одном из метаанализов ВОЗ го-
ворится, что ГВ все же имеет небольшой про-
тективный эффект против Ож, но по отноше-
нию к избыточной массе тела такого эффекта 
не наблюдается [18]. И поэтому вопрос о про-
филактическом эффекте ГВ в отношении Ож 
остается открытым. Также проводилось иссле-
дование влияния вскармливания детей донор-
ским молоком от матерей с СД и без него на 
развитие ИР и избыточной массы тела к двум 
годам жизни. Оно показало, что чем больше 
объемы вводимого «диабетического» грудного 
молока, тем выше риск развития избыточной 
массы тела в дальнейшем, а при вводе «недиа-
бетического» грудного молока наблюдается об-
ратная корреляция с массой тела, отмечается 
понижение рисков ИР [44]. Стоит также заме-
тить, что ИР часто формируется у детей в пре-
пубертатном периоде, особенно у девочек, что 
может быть связано с адренархе и повышени-
ем уровней дигидроэпиандростерона. Но у 
мальчиков, несмотря на меньшее количество 
жира в среднем, преобладает центральный тип 
отложения жира, а также отсутствует защитное 
действие эстрогенов в отношении развития СД 
2-го типа. Индекс HOMA-IR достигал макси-
мальных значений к III стадии по Таннеру у 
девочек и к IV стадии по Таннеру у мальчиков 
[25, 32].

Также ряд авторов указывают на связь вы-
сокой и низкой массы тела при рождении с 
дальнейшим развитием СД 2-го типа. Тай-
ваньские ученые говорят о возрастании риска 
на 64 % у детей с высокой (более 4 кг) массой 
тела при рождении, а финские исследовате-
ли — о положительной корреляции при массе 
тела более 4,2 кг [36, 54]. К высокой массе 
тела при рождении, согласно исследованию 
HAPO (Hyperglycemia and adverse pregnancy 
outcomes), могут приводить повышенные 
уровни глюкозы у матери. Например, при 
уровне глюкозы натощак меньше 4,2 ммоль/л 
частота избыточной массы тела ребенка 
(больше 90-го центиля) при рождении была 
5,3 %, а при уровне 5,6 ммоль/л и более — 
26,3 % [39].

Генетические факторы также играют нема-
ловажную роль в развитии НАИФ. К разви-

тию НАИФ приводят аномалии инсулина и 
его рецепторов, а также и соматотропина, 
глюкокиназы, рецепторов сульфонилмочеви-
ны и т.д. [1]. Для MODY установлено не ме-
нее 14 генетических аномалий, связанных с 
моногенными формами СД (в генах GCK, 
HNF-1A и HNF-4A) [43]. Было также проведе-
но исследование, показавшее связь полимор-
физмов гена TCF7L2, расположенном на хро-
мосоме 10, с ранним началом СД 2-го типа у 
мексиканских и афроамериканских детей [21, 
23]. Локус 12q15 тоже имеет связь с развити-
ем СД 2-го типа [16]. Генетические аномалии 
в таких генах, как GLIS3, PROXI, SLC2A2, 
CRY3 и других, связаны с повышенным уров-
нем глюкозы, а некоторые (G6PC2, MTNR1B, 
GCK, GLIS3) еще и с пониженной функцией 
β-клеток поджелудочной железы у детей и 
подростков [15].

Нередко развитие СД 2-го типа ассоцииро-
вано с патологией со стороны репродуктивной 
системы. Девочки с Ож и синдромом поликис-
тозных яичников (СПКЯ) имеют повышенный 
риск развития СД 2-го типа. Это связано с по-
вышенной в 1,5 раза периферической ИР, пече-
ночной ИР и компенсаторной гиперинсулине-
мией (ГИ) [37]. Мальчики также имеют повы-
шенные риски развития СД 2-го типа, но уже 
при преждевременном половом развитии 
(ППР) [42].

Таким образом, предикторами развития 
НАИФ диабета в детском и юношеском возрас-
те являются различные ФР, такие как Ож, ГВ 
матерями с диабетом, пассивное курение, низ-
кая и высокая масса тела при рождении, болез-
ни матери, генетические аномалии и наслед-
ственная предрасположенность, а также гормо-
нальные нарушения. Очень важно вовремя 
выявлять ФР для более эффективного профи-
лактического воздействия.

Для своевременной и точной диагностики 
различных вариантов СД разработаны диагно-
стические критерии.

Критерии установления диагноза СД 2-го 
типа [5]:

1. Дебют заболевания в возрасте старше 
10 лет.

2. Повышение уровня глюкозы в крови на-
тощак более чем 7,0 ммоль/л и/или при прове-
дении ОГТТ более чем 11,1 ммоль/л через 2 ч.

3. Показатель гликированного гемоглоби-
на > 6,5 %.

4. Уровень инсулина в пределах нормы или 
превышает референсные значения, наличие 
инсулинорезистентности при длительности за-
болевания более 2–3 лет.
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5. Наличие родственников первой и/или вто-
рой степени родства с нарушением углеводного 
обмена (СД, НТГ — нарушение толерантности к 
глюкозе, НГН — нарушенная гликемия натощак).

6. Наличие избыточной массы тела или 
ожирения (имеется в 85 % случаев).

MODY может иметь классические симпто-
мы СД, поэтому его бывает довольно непросто 
отличить от других форм. Однако есть крите-
рии, позволяющие заподозрить его наличие 
(при соответствующих уровнях гликемии, 
HbA1C и клинической картине) [4]:
1) СД у новорожденных или до 6 мес. при СД 

1 в менее 1 % случаев;
2) отягощенный наследственный анамнез (бо-

лен один из родителей);
3) гипергликемия натощак (до 8,5 ммоль/л), 

особенно при семейной форме СД;
4) низкая потребность в инсулине вне ремис-

сии, т.е. через 3 года после диагностики за-
болевания, возможность обходиться без ин-
сулина;

5) секреция С-пептида вне периода ремиссии 
более 200 нмоль/л;

6) отсутствие аутоантител ICA, GADa, IA2, 
IAA, особенно в момент установления диа-
гноза;

7) отсутствие ожирения;
8) наличие экстрапанкреатических заболеваний.

Критерии СД 1-го типа можно посмотреть 
в соответствующих клинических рекоменда-
циях.

Известно около 30 генов, связанных с моно-
генными формами диабета [11]. Для MODY 
также были выявлены наиболее значимые диа-
гностические отличия от других форм диабета: 
частое отсутствие 4 типов аутоантител к остров-
ковым клеткам (GADA, IA-2A, ZnT8A, IAA), 
сравнительно более низкий гликированный ге-
моглобин (в среднем 7,0 против 10,7 %), более 
низкий уровень глюкозы при случайном опреде-
лении (в среднем 11,7 ммоль/л против 
26,7 ммоль/л), гораздо более частый диагноз ди-
абета у родителей (63 против 12 %), а также аб-
солютное отсутствие ДКА [20]. Также при 
MODY значительно ниже процент мутантных 
аллелей гена HLA-DRB1, чем при СД 1-го типа 
[53]. При этом у подростков с GCK-MODY 
классические аутоантитела (ICA, GAD, IA-2, 
IAA) могут выявляться до 1/3 случаев [49].

В дифференциальной диагностике MODY и 
СД 1-го типа немалое диагностическое значе-
ние имеет определение аполипопротеина М. 
Аполипопротеин М — белок из суперсемейства 
липокалинов, играет роль в липидном транс-
порте, входит в состав липопротеидов высокой 

плотности (ЛПВП), его уровень регулируется 
различными медиаторами [30]. Несколько ис-
следований подтверждают тот факт, что аполи-
попротеин М снижается при MODY-диабете, 
особенно в сравнении с СД 1-го типа [41, 47]. 
Ценность аполипопротеина М в диагностике 
СД 2-го типа остается дискутабельной, посколь-
ку одни исследователи пишут о его достовер-
ном снижении при этом типе [45], другие не на-
ходят достоверной связи с этим маркёром [28], 
а третьи говорят о связи только у определенных 
национальностей [38].

Также разработаны модели дифференциаль-
ной диагностики MODY-диабета с СД 1-го и 
2-го типов, которые включают для СД 1-го типа 
более низкий уровень HbA1C, семейную исто-
рию диабета, женский пол и более старший воз-
раст постановки диагноза в сравнении с MODY. 
Для СД 2-го типа критериями дифференциаль-
ной диагностики являются более низкий ИМТ, 
более молодой возраст постановки диагноза, 
более низкий уровень HbA1C по сравнению с 
MODY, семейная история диабета и отсутствие 
терапии инсулином и оральными сахароснижа-
ющими препаратами. Эти модели показали до-
вольно высокую эффективность в дифференци-
альной диагностике MODY с другими типами 
диабета. Они доступны на сайте www.
diabetesgenes.org [48]. Для примера мы ввели 
данные реального пациента в данный калькуля-
тор, и он показал результат вероятности MODY 
в 75,5 %, что дает серьезные основания, чтобы 
задуматься о генетическом тестировании.

При СД 2-го типа часто формируется ДЛ. 
Безусловно, это связано с более высокой часто-
той Ож среди детей с СД 2-го типа. В частно-
сти, при СД 2-го типа в 1,5 раза чаще, чем при 
СД 1-го типа, наблюдается сильное повышение 
общего холестерина, в 1,6 раза чаще — липо-
протеидов низкой плотности (ЛПНП), в 
2,9 раза — триглицеридов и в 3,6 раза чаще — 
снижение ЛПВП [33]. Это говорит о необходи-
мости регулярной оценки показателей липидно-
го обмена у детей с СД 2-го типа и назначении 
соответствующего лечения для профилактики 
сосудистых осложнений в дальнейшем. Важным 
фактором дифференциальной диагностики мо-
жет стать адипонектин. Показано, что его уро-
вень в несколько раз выше при СД 1-го типа, 
чем при СД 2-го типа [26].

В диагностике некоторых наследственных за-
болеваний нашли широкое применение методы 
дерматоглифики. Эти методы могут быть приме-
нены и в отношении диагностики и дифференци-
альной диагностики различных типов СД. Было 
показано, что больные СД 1-го и 2-го типов 
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имеют более 60 значимых дерматоглифических 
различий, а на основании 15 из них можно почти 
наверняка поставить правильный диагноз и 
предсказать, какой тип диабета разовьется у кон-

кретного человека [12]. Ценность данного мето-
да была подтверждена и за рубежом, где исполь-
зовали анализ не целой руки, а лишь отпечатков 
пальцев, выявляя асимметрию их рисунка [40].

Рис. 3. Калькулятор вероятности MODY [48]

Рис. 4. Результаты расчетов калькулятора [48]
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наряду с большой распространенностью 
СД 1-го типа среди детей наблюдается нараста-
ние частоты НАИФ диабета по всему миру. 
Данная проблема требует внимания в связи с 
ранними и тяжелыми осложнениями диабета, 
такими как АГ, нефропатия, кетоацидоз и дру-
гими. Некоторые из них встречаются гораздо 
чаще, чем при СД 1-го типа.

Кроме показателей гликемии, гликированно-
го гемоглобина и некоторых других критериев, 
существуют особенности, позволяющие заподо-
зрить НАИФ. Они могут быть условно разделе-
ны на анамнестические (высокая и низкая масса 
тела при рождении, болезни матери, грудное 
вскармливание матерью с диабетом), генетиче-
ские и наследственные, эндокринные наруше-
ния (такие как Ож, СПКЯ у девочек, ППР у 
мальчиков) и социальные (пассивное курение). 
Важно при постановке диагноза ориентировать-
ся не только на клиническую картину и возраст 
ребенка, но и на вышеперечисленные факторы.

На данный момент также разрабатываются 
возможные методы дифференциальной диагно-
стики с анализом особых показателей, таких как 
аполипопротеин М (дифференциальная диагно-
стика СД 1-го типа и MODY), адипонектин, ча-
стота дислипидемических нарушений и других 
(дифференциальная диагностика СД 1-го и 2-го 
типов). Одним из важных направлений в диа-
гностике и дифференциальной диагностике 
диа бета сейчас является генетическое тестиро-
вание. Все виды СД имеют более или менее до-
стоверные маркёры в ДНК, круг которых 
непрерывно расширяется. Их можно и нужно 
использовать в диагностике СД.

Малоосвещенным, но довольно перспектив-
ным направлением в диагностике диабета так-
же является дерматоглифика. Установлены до-
статочно достоверные критерии предрасполо-
женности к той или иной форме СД, что дает 
основания сделать предположение о ее пользе 
в клинической диагностике в ближайшем буду-
щем как недорогого и доступного метода.

Для точной диагностики и своевременного 
начала адекватной терапии НАИФ у детей и 
подростков необходимо сохранять насторожен-
ность в отношении СД 2-го типа и MODY в 
данной возрастной категории.
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