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Резюме. Катталарда орттирилган соматотроп гормон етишмовчилиги ҳали ҳамон Эндокринологиянинг 

долзарб муаммоларидан бири бўлиб қолмоқда. Амалиётчи шифокорга қаратилган ушбу мақола катталардаги 

ўсиш гормони физиологиясини, шунингдек, катталардаги орттирилган Соматотроп гормон етишмовчилиги 

этиологияси ва ташхисини ўргатади. Инсулинга толерантлик тести (ИТТ) барча хорижий ва маҳаллий илмий 

жамиятлар томонидан катталардаги СТГЕ диагностикасида комбинацияланган тест (Гонадотроп рилизинг 

гормон (ГРГ) + аргинин) билан бир қаторда олтин стандарт деб ҳисобланади. Бу гормон ўсишни, суяк 

шаклланишини ва умумий метаболизмни тартибга солишда асосий рол ўйнайди. Шунга қарамай Ўсиш гормони 

етишмовчилиги кўпинча болалик давридаги ривожланиш билан боғлиқ бўлсада, у катталарда ҳам кузатилиши 

мумкин. Бу эса жиддий тиббий муаммодир. КЎГЕ Болалик даврида бошланган (CO-AGHD) ёки катта ёш даврида 

бошланган деб тавсифланиб (AO-AGHD), бунда йилига мос равишда 100000 тадан 2 та ёки 10000 тадан 1 та 

ҳолат кузатилиши мумкин. 

Калит сўзлар: Соматотроп гормон, Катталарда ўсиш гормони етишмовчилиги (КЎГЕ), ИЎО – 1, ДЕХА. 

 

Abstract. Adult-onset growth hormone deficiency (GHD) remains one of the issues in clinical endocrinology. In this 

article, which is addressed to practitioners, physiology of growth hormone in adults is reviewed along with etiology and 

diagnostic criteria of this medical condition. In general, a stimulation test is required to recognize GHD. Insulin tolerance 

test (ITT) has been considered the gold standard by the most important scientific societies, although alternative tests, in 

particular GHRH plus arginine have been proposed as valuable alternative to ITT. This hormone plays a key role in regu-

lating growth, bone formation, and overall metabolism. However, although growth hormone deficiency is often associated 

with childhood development, it can also occur in adults. This is a serious medical problem. Current GHD classification 

distinguishes patients with childhood – onset growth hormone deficiency (CO – AGHD) and adult – onset growth hormone 

deficiency (AO – AGHD), with an incidence of 2 in 100,000 or 1 in 10,000 per year, respectively. 

Keywords: Growth hormone (GH), Adult-onset growth hormone deficiency (AО – GHD), insulin-like growth factor 

– 1, DXA. 

 

Кириш. Болаларда ўсиш гормони (СТГ) 

етишмовчилиги муаммоси яхши ўрганилган ва куп 

йиллар давомида болалар касаллиги деб ҳисобланади. 

Бироқ, сўнгги йилларда катталардаги СТГ нинг 

физиологик роли фаол муҳокама қилинмоқда. 

Катталардаги СТГ етишмовчилиги клиник кўринишда 
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намоён бўлиши ва ўз вақтида ташхис қуйиш ва 

даволашни талаб қиладиган жиддий метаболик 

касалликларга олиб келиши мумкинлиги кўрсатилган. 

Соматотроп гормон (СТГ) биринчи марта 1985 – йилда 

инсон ўсиш гормони билан бир ҳил бўлган 

аминокислоталар кетма – кетлиги билан рекомбинант 

DNK асосида олинган. Уша вақтдан бошлаб, 

катталарда ўсиш гормони алмаштириш терапиясининг 

таьсирини ўрганиш бўйича тадқиқотлар бошланди. 

Катталарда ўсиш гормони етишмовчилиги (КЎГЕ) 

тана тузилишидаги ўзгаришлар, жисмоний фаоллик ва 

хаёт сифатининг пасайиши, ёғлар ва углевод 

алмашинуви ва юрак қон – томир функциясидаги 

салбий ўзгаришлар билан кечадиган клиник синдромга 

олиб келади [1,2]. Ўрганилган маьлумотлар шуни 

кўрсатадики, даволанмаган беморларда ўлим 

даражасининг ортиши кузатилади. Катталарда ўсиш 

гормони етишмовчилиги билан оғриган беморларни 

ўсиш гормонини ўринбосар терапияси билан даволаш 

ушбу белгилар ва аломатларининг кўпини 

нормаллаштиради ва хаёт сифатини яхшилайди, 

эҳтимол умр кўриш давомийлигини оширади [2]. 

Катталарда ўсиш гормони етишмовчилиги камдан – 

кам учрайдиган ҳар 10000 одамдан 2 – 3 нафарига 

таьсир курсатадиган ҳолат булиб, генетик мутациялар, 

ривожланиш аномалиялари, травматик мия 

шикастланиши, гипофиз ёки гипоталамуснинг 

усмалари, шунингдек, айрим касалликларни 

жарроҳлик ёки рентгенологик даволаш натижасида 

юзага келиши мумкин [3]. КЎГЕ Болалик даврида 

бошланган (CO-AGHD) ёки катта ёш даврида 

бошланган деб тавсифланиб (AО-AGHD), бунда 

йилига мос равишда 100000 тадан 2 та ёки 10000 тадан 

1 та ҳолат кузатилиши мумкин [4]. 

Катталарда ўсиш гормони физиологияси. 

Ўсиш гормони 191 та аминокислотадан ташкил топган 

бир занжирли оқсил булиб, полипептид гормонлар 

оиласига киради. Гипофиз бези олдинги бўлагининг 

соматотроф ҳужайралари томонидан соматотроп 

рилизинг гормон, грелин, гипогликемия, озиқ – овқат 

оқсиллари ва аминокислоталарнинг (аргинин, орнитин, 

лизин, глютамин) стимуляциясига жавобан импулсли 

тарзда ишлаб чиқарилади. ЎГ секрецияси инсулинга 

ухшаш усиш омили – 1 (ИЎО – 1), шунингдек, 

соматостатин ва бошка нейроэндокрин сигналлар, шу 

жумладан инсулин, хамда узининг тегишли 

рецепторлари билан боғланиш оркали таьсир килувчи 

тескари алоқадир. Ўсиш гормони жигарда ИЎО – 1 

нинг асосий регулятори бўлса – да, ИЎЎО – 1 ҳам мезо 

– ва эктодермал туқималар томонидан ишлаб 

чикарилади ва автокрин ва паракрин тарзда ҳаракат 

килади. Бундан ташқари, инсулин ўсиш гормони 

рецепторларини фаоллаштириш оркали жигарда ИЎО 

– 1 секрециясини кучайтиради [5]. СТГ 

метаболизмнинг асосий регуляторларидан бири бўлиб, 

уз таьсирини ҳаёт давомида турли ҳил органлар, 

туқималар, тизимларда ҳам бевосита ҳам билвосита, 

асосий переферик воситачилар – инсулинга ухшаш 

усиш омиллари 1 ва 2 (ИЎО – 1 ва ИЎО – 2) орқали 

амалга оширади. Ўсиш гормони ўзининг систем ва 

паракрин таъсири туфайли суяк метаболизмини 

бошқаришгда асосий роллардан бирини ўйновчи 

гормон ҳисобланиб, ўз таъсирини бевосита ва ИЎО – 1 

оркали амалга оширади [6]. Ўсиш гормони бир нечта 

функцияларга эга: суяк ўсишини рағбатлантириш, 

углеводлар, оқсиллар, липидилар алмашинувини 

тартибга солиш, жигарнинг метаболик функцияси ва 

энергия баланси. Хужайра даражасида СТГ ҳужайра 

ўсиши, диффиренциацияси, апоптоз ва цитоскелетнинг 

қайта ташкил этилишини тартибга солади. Ушбу 

протеин гормонининг таьсири билвосита инсулинга 

ўхшаш ўсиш омили (ИУО – 1), СТГ таьсирига жавобан 

жигар ва бошқа туқималарда ишлаб чиқариладиган 70 

аминокислотадан иборат айланма пептид орқали 

воситачилик қилиши мумкин. Ўсиш гормонининг 

ИЎО – 1 га боғлик таьсири усиш, углевод ва оқсил 

метаболизмини тартибга солишни уз ичига олади. СТГ 

нинг мақсадли туқималарга таьсири, шунингдек, ИЎО 

– 1 дан мустақил бўлиши мумкин, масалан, инсулин 

секрециясини рағбатлантириш, липолиз ва 

глюконеогенез [7]. 

Катталарда СТГетишмовчилиги 

этиологияси. Катталарда СТГ етишмовчилиги 

гипопитуитаризмнинг куринишларидан бири булиб, 

усиш гормони биринчи навбатда гипоталамо – 

гипофизар соҳадаги ҳар қандай патoлoгик жараённинг 

таьсири остида бузилади. Аденогипофиз 

гормонларининг етишмовчилиги куйидаги кетма – 

кетликда ривожланади: биринчи навбатда усиш 

гормони секрецияси бузилади, кейин 

гонадотропинлар: ЛГ ва ФСГ, кейин ТТГ, АКТГ ва 

oхирги навбатда Пролактин [8]. Гипофиз аденомасини 

трансфеноидал йул билан олиб ташланган 

беморларнинг тахминан 50% ида камида битта 

гипофиз гормони мавжуд [9]. Миянинг 40 Гц ёки 

ундан юқори дозада нурланиши деярли 110 % 

холларда СТГЕ билан асоратланади. ЎГЕ нинг бошка, 

камдан – кам учрайдиган сабабларига травматик мия 

шикастланиши, марказий асаб тизимининг 

инфекциялари (менингит, энцефалит ва бошкалар), кон 

томирларнинг шикастланиши (хусусан, Шиен 

синдроми) киради. Катталардаги идиопатик СТГЕ 

жуда камдан – кам учрайди [9]. Катталардаги СТГЕ 

аник бир аломатлар билан намоён бўлмайди ва маьлум 

бир хушёрликни талаб килади [10, 11]. 

Суяк минерал зичлиги ва суяк метаболизми. 

СТГЕ бўлган катталарда суяк минерал зичлиги (СМЗ) 

пасайиши, остеопороз ривожланиш эхтимоли ва синиш 

хавфининг ортиши кузатилади. Хам узун найсимон 

суякларда, ҳам умуртқа поғонасининг трабекуляр 

тўқималарида СМЗ нинг пасайиши кузатилади. 

Болаликдан СТГЕ билан оғриган беморларда унинг 

давомийлигидан кўра касалликнинг бошланиши 

купрок ешга боғлик. Остеопороз орттирилган СТГЕ 

бўлган катталардаги беморларнинг тахминан 20% ида, 

болаликдан СТГЕ билан оғриган беморларда эса 35% 

ида кузатилади [13]. СТГЕ билан оғриган беморларда 

синиш ҳолатлари юкори булиб, уларда узоқ муддатли 

СТГ терапиясидан кейингина синиш хавфи камайади 

[14]. Усиш гормони хондроцитлар етилиши, 

пролиферацияси ва дифференцировкасини 

стимуллайди. Болаларда суякларнинг эпифизар 

пласчтинкаларида хондроцитларни активлаш оркали 

усиш гормони суякларнинг узунасига усишини 

таъминлайди ва остеобластларни активлаштириб, 

суякланиш жараёнини кучайтиради. 
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Жадвал 1. Катталарда СТГ етишмовчилиги этиологияси [12]. 

Туғма Орттирилган 

Генетик бузилишлар  

Транскрипция омилларининг нуқсонлари (PIT – 1, 

PROP -1, LHX3/4, HESX – 1, PITX – 2) 

СТГ гени нуқсони, 

соматолиберин рецептори, 

СТГ секретагоглари,  

СТГ пострецептор нуқсонлари 

Миянинг туғма структуравий аномалиялари 

корпус коллозумнинг агенизияси 

септа – оптик дисплазияси 

бўш турк эгари синдроми 

холопрозэнцефалия 

энцефалоцеле 

гидроцефалия 

арахноидал кисталар 

Юз скелетининг ўрта чизиғи нуқсонлари 

ягона марказий кесма 

Лаб/танглай ёриғи 

Орттирилган жарохатлар 

перинатал 

постнатал 

Марказий нерв системаси инфекцияси 

Гипоталамо – гипофизар соҳа ўсмалари 

Гипофиз аденомаси 

Краниофарингиома 

Ратке кармани кистаси 

Глиома/ астроцитома 

Герминома 

Метастазлар 

Бошқалар 

Инфильтратив/гранулематоз касалликлар 

Гистиоцитоз 

Саркоидоз 

Туберкулёз 

Гипофизит 

Бошқалар 

Бошнинг нурланиши 

Гипофиз безидаги жарроҳлик 

Қон кетиш 

Тўсатдан 

Шихан синдроми 

 

Бундан ташқари, усиш гормони суякларда 

остеопротегерин ишлаб чиқарилишини купайтиради ва 

суяк резорбциясини пасайтиради [15]. 

Ўсиш гормони етишмаслиги суякларда 

алмашинув жараёни тезлигини пасайтиради, суяк 

ҳосил бўлиш жараёни маркери – 1 – турдаги 

проколлагеннинг N-терминал пропептиди, ҳамда суяк 

резорбцияси маркёри – 1-турдаги коллагеннинг С-

терминал бирлаштирувчи телопептидининг 

пасайишига олиб келади [16].  

Қон плазмасидаги остеокальцин остеобластлар 

фаоллигини курсатувчи ўзига хос, сезгир ва тез жавоб 

берувчи биокимёвий маркёр ҳисобланиб, катталарда 

ҳам болаларда ҳам кун давомида ўзгариб турувчи 

циркад ритмига эга. Ўсиш гормони остеобластлар 

дифференциацияси маркёрлари, хусусан остеокальцин 

ва ишқорий фосфатаза миқдорини оширади [17]. 

E.Hubina ва муаллифларнинг маълумотига кура, КЎГЕ 

да ўсиш гормони билан ўринбосар терапия плазмадаги 

остеокальцин – суяклар синиш маркёри миқдорининг 

ортишига ва ўз навбатида суяк минерал зичлиги 

ортишига олиб келади.  

β – кросслапс (β – CTx) 1 турдаги коллаген С-

терминал телопептиди булиб, суяк оқсилининг асосий 

матрицаси (90%) бўлиб ҳисобланади. β – CTx суяк 

резорбцияси вақтида қонга чиқарилади ва асосан 

буйраклар оркали экскрецияланади. У суяклардаги 

етилган 1 тип коллагеннинг деградацияси специфик 

маркери булиб ҳисобланади. Ashraf M [18] ва 

муаллифларнинг маълумотларига кура, β – CTx суяк 

резорбцияси ҳолатини ва остеопороз хавфини 

баҳоловчи асосий биомаркер ҳисобланади [18].  

 Бундан ташкари кекса аёлларда суяк минерал 

зичлиги соматотроп гормонининг эндоген секрецияси 

билан ижобий боғликлиги кўрсатилган, шунингдек, 

остеопоротик ёриклар ва синишлар хавфининг ошиши 

эса ИЎО – 1 нинг камайиши билан боғлиқ. 

Ўсиш гормони етишмовчилигида суяк минерал 

зичлиги камайишига таьсир кўрсатадиган омиллари 

қуйидагилардир: ЎГЕ нинг эрта бошланиши, ЎГ нинг 

оғир етишмовчилиги ва даволанилмаган ЎГЕ нинг 

узоқ давом этишидир. Кўпгина тадқиқотчилар, 

шунигдек, гипогонадотроп гипогонадизмда жинсий 

гормонлар билан етарли даражада уринбосар терапия 

утқазилмаган ва гипопитуитаризмда 

глюкокортикостероидлар ёки калқонсимон гормонлар 

билан ортиқча даволаниш суяк минерал зичлигини 

камайтириши мумкинлигини аникладилар [19]. Худди 

шу холат суяк массасининг энг юкори даражасига 

етгунга қадар болалар ёки ёшларда рекомбинант ўсиш 

гормонини эрта тўхтатиш учун ҳам амал қилади. ЎГЕ 

суяк массаси камайиши ва суяк минерал зичлиги 

пасайишига олиб келади ва икки энергияли рентген Х 

– нурлари абсорбтиометрияси (ДЕХА) ердамида 

улчанади. 

Хулоса. Катталарда ўсиш гормони 

етишмовчилиги тана тузилишидаги узгаришларга, 

жисмоний фаолият ва ҳаёт сифатининг пасайишига, 

ёғлар ва углеводла алмашинувининг бузилиши ҳамда 

юрак кон – томир функциясидаги салбий узгаришларга 

олиб келади. Гипофиз магнит – резонанс текширувида 

ўзгариш фарқланмасада, аммо ДЕХА текширувида 

суяк тузилишида ўзгариш борлиги, бу эса остеопороз 

хавфининг юқорилигидан далолат. Ўсиш гормони 

етишмовчилигининг клиник куринишлари Соматотроп 

гормон ва инсулинга ўхшаш омил – 1 нинг ишлаб 

чиқарилишининг пасайши билан боғлиқ бўлиши 

мумкин. 
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ДЕФИЦИТ ГOРМОНА РОСТА У ВЗРOСЛЫХ: 

ЭТИОЛОГИЯ, ВЛИЯНИЕ НА КOСТНУЮ 

СТРУКТУРУ И МЕТАБOЛИЗМ 

 

Абдуллаева А.У., Халимова З.Ю., Холова Д.Ш., 

Уралова Д.У. 

 

Резюме. Приобретенная недостаточность со-

матотропного гормона у взрослых по-прежнему ос-

тается одной из актуальных проблем эндокринологии. 

В данной статье, адресованной практикующему вра-

чу, изучаются физиология гормона роста у взрослых, а 

также этиология и диагностика приобретенного де-

фицита соматотропного гормона у взрослых. Тест на 

толерантность к инсулину (ИТТ) считается всеми 

зарубежными и отечественными научными общест-

вами золотым стандартом в диагностике СТГЭ у 

взрослых наряду с комбинированным тестом (Гона-

дотропин – рилизинг – гормон (ГРГ) + аргинин). Этот 

гормон играет ключевую роль в регулировании роста, 

формировании костей и общем обмене веществ. Од-

нако, хотя дефицит гормона роста часто связан с 

развитием в детстве, он может возникнуть и у 

взрослых. Это серьезная медицинская проблема. ДГРВ 

характеризуется началом в детстве (CO-AGHD) или в 

зрелом возрасте (AO-AGHD), с частотой 2 на 100 000 

или 1 на 10 000 в год соответственно.  

Ключевые слова: Соматотропная гормон, Де-

фицит гормон роста у взрослых (ДГРВ), инсулинопо-

добного фактора-1, ДЕХА. 
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