
ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

© Коллектив авторов, 2007

И.Б. Журтова, И.Э. Волков, А.Г. Румянцев  

КЛИНИКО�ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ

ГИПЕРИНСУЛИНИЗМА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 

Российская детская клиническая больница, Федеральный научно&клинический центр детской гематологии,
онкологии и иммунологии, Москва

Многообразие клинических проявлений и не�
достаточная осведомленность врачей о гипоглике�
мических состояниях часто приводят к тому, что
вследствие диагностических ошибок больные с ор�
ганическим гиперинсулинизмом (ОГИ) длительно
и безуспешно лечатся под самыми разными диаг�
нозами. Ошибочные диагнозы ставятся у 3/4 боль�
ных с гиперинсулинизмом (ГИ) (эпилепсия диаг�
ностируется в 34% случаев, опухоль головного
мозга – в 15%, вегетососудистая дистония – в
11%, диэнцефальный синдром – в 9%, психозы,
неврастения – в 3%) [1]. Гипогликемия (ГГ) – это
чисто лабораторный показатель, наличие которо�
го должно побудить к тщательному поиску пато�
логии, лежащей в его основе.

Содержание глюкозы в плазме крови на протя�
жении суток у практически  здорового человека
поддерживается в относительно широком диапа�
зоне и его границы составляют от 2,8 ммоль/л 
(50 мг/100 мл) до 8,8 ммоль/л (160 мг/100 мл), что
обусловлено циклическим характером различных
физиологических функций, а также влиянием
многочисленных внешних, психоэмоциональных
и алиментарных факторов. Нормальные пределы
концентрации глюкозы в крови, по данным мно�
гочисленных исследований, в том числе и данных
экспертов ВОЗ, составляют 3,3–5,5 ммоль/л
(60–100 мг/100 мл) при определении глюкозоок�
сидазным методом. Однако абсолютного стандар�
та для нижней границы нормогликемии не суще�
ствует, поэтому для характеристики ГГ предлага�
ют различные значения содержания глюкозы в
плазме. По данным 3�го международного симпо�
зиума по ГГ, лабораторным признаком ГГ являет�
ся снижение содержания глюкозы в плазме крови
ниже 2,8 ммоль/л (50,4 мг/100 мл). 

Одной из причин, вызывающей значительное
снижение содержания сахара в крови, является
ГИ – патологическое состояние организма, обус�
ловленное абсолютным или относительным из�
бытком инсулина (И). ОГИ является причиной
панкреатических ГГ в детском возрасте в 20–25 %

случаев [2, 3]. Относительный ГИ не связан с пато�
логией инсулярного аппарата поджелудочной же�
лезы (ПЖ) (вторичный, функциональный, симп�
томатический ГИ), а обусловлен повышением
чувствительности организма к нормально выделя�
емому β�клетками панкреатических островков И
или нарушением компенсаторных механизмов,
участвующих в регуляции углеводного обмена и
инактивации И. 

Абсолютный ГИ – это состояние, связанное с
патологией инсулярного аппарата (первичный
ОГИ) и встречается в 1,5–4 случаях на 
1 млн населения [4–6]. Наиболее частыми причи�
нами ОГИ являются инсулинома – опухоль β�кле�
ток островков Лангерганса, секретирующая избы�
точное количество И (у взрослых и детей старшего
возраста), и незидиобластоз – генетически обус�
ловленное заболевание, характеризующееся то�
тальной трансформацией протокового эпителия
ПЖ в β�клетки, продуцирующие И. У детей перво�
го года жизни это наиболее частая причина ОГИ,
лишь 30% ГИ у детей обусловлено инсулиномой,
70% – незидиобластозом [7]. В 75–85% случаев
главной причиной инсулиномы является аденома
островковой ткани ПЖ. Примерно в 10% случаев
отмечают множественные аденомы (аденоматоз).
В 5–6% случаев выявляют гиперплазию инсуляр�
ных клеток. Распространенность инсулиномы сос�
тавляет 4 на 1 млн, с учетом случайных находок
на аутопсии – 8 на 1 млн населения [8]. Следует от�
метить, что инсулинома и незидиобластоз схожи
как патогенетически, так и клинически. Отличия
между этими двумя нозологиями прослеживают�
ся лишь на уровне гистологических исследований
ткани опухоли ПЖ.

Патофизиологические основы клинических
проявлений инсулиномы и незидиобластоза нахо�
дят свое объяснение в гормональной активности,
наблюдающейся при этих заболеваниях. Не под�
чиняясь физиологическим механизмам, регули�
рующим гомеостаз в отношении уровня глюкозы,
данные заболевания приводят к развитию хрони�
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ческой ГГ. Недостаток глюкозы приводит к биохи�
мическим нарушениям во всех органах и тканях
организма, особенно мозга [9]. На функцию мозга
расходуется примерно 20% всей глюкозы, посту�
пающей в организм, особенно большие количества
глюкозы необходимы для развития головного моз�
га на первом году жизни ребенка. В отличие от
других органов и тканей организма, мозг не распо�
лагает запасами глюкозы и не использует в каче�
стве энергетического источника свободные жир�
ные кислоты. Поэтому при прекращении поступ�
ления в кору больших полушарий глюкозы на 5–7
мин в ее клетках происходят необратимые измене�
ния: гибнут наиболее дифференцированные эле�
менты коры. У новорожденных и грудных детей
вовремя нераспознанная и нелеченная ГГ приво�
дит к тяжелым повреждениям ЦНС, эпилептичес�
ким припадкам и умственной отсталости [10]. Пе�
риферический отдел нервной системы, более ре�
зистентный к недостатку глюкозы в крови, пора�
жается позже и медленнее. Как правило, перифе�
рическая неврологическая симптоматика появля�
ется после ряда тяжелых и продолжительных
приступов ГГ и проявляется мышечной сла�
бостью, часто сопровождающейся мышечными ат�
рофиями и парестезиями [11]. В гипоталамусе при
ГГ возбуждаются центры симпатической нервной
системы, блуждающих нервов и образований, вы�
деляющих освобождающие факторы адренокор�
тикотропного гормона (АКТГ) и соматотропного
гормона (СТГ), возбуждаются также β�клетки ин�
сулярного аппарата ПЖ. В результате усиливает�
ся секреция катехоламинов, АКТГ и глюкокорти�
костероидов, СТГ и глюкагона. Все органы и тка�
ни при ГГ подвергаются, таким образом, влиянию
не только пониженного притока глюкозы, но и
увеличенного притока контринсулярных гормо�
нов [2]. Результатом срыва контринсулярных
факторов и адаптационных свойств ЦНС является
развитие периода острой ГГ. Гиперинсулинемия и
последующая ГГ  приводят к активации  глюконе�
огенеза, мобилизации гликогена печени, к час�
тичному переключению головного мозга на ис�
пользование вместо глюкозы липидов и продуктов
их метаболизма [13]. На этом фоне существенно
изменяется функция печени, почек и особенно
эритроцитов, которые, как и кора головного моз�
га, питаются почти исключительно глюкозой. На�
рушается и деятельность сердечно�сосудистой
системы: отмечаются тахикардия, синусовая
аритмия, экстрасистолия, атриовентрикулярные
ритмы, мерцание предсердий и замедленная про�
водимость. Нарушения деятельности сердца объ�
ясняются уменьшением притока глюкозы, увели�
ченным притоком катехоламинов, возбуждением
нервных волокон сердца. В мышце сердца при ГГ
уменьшается количество гликогена, усиливается
гликолиз, увеличивается потребление свободных
жирных кислот и кетоновых тел. Описанные на�

рушения сердечной деятельности быстро исчеза�
ют после приема углеводов, устраняющих ГГ [12].

Таким образом, по патогенетическим меха�
низмам формирования симптомы ГГ можно разде�
лить на 2 группы. 1�ю группу составляют нервно�
психические расстройства, являясь очень разно�
образными, они дают основание для ошибочной
постановки неврологических диагнозов. Такие
симптомы, как оглушенность, сонливость, спу�
танность сознания, нарушения концентрации
внимания, дизартрия, афазия, головная боль, из�
менения личности, судороги, потеря сознания, ко�
ма обусловлены углеводным голоданием головно�
го мозга. Выраженность клинических проявлений
заболевания в каждом отдельном случае свиде�
тельствует об индивидуальной чувствительности
нервных клеток организма к уровню глюкозы
крови и о тяжести болезни. Кроме перечисленных
симптомов, по данным ряда авторов [14], невроло�
гическая симптоматика может включать недоста�
точность VII и ХII пар черепно�мозговых нервов
по центральному типу, асимметрию сухожильных
и периостальных рефлексов, неравномерность
или снижение брюшных рефлексов. Иногда наб�
людаются патологические рефлексы Бабинского,
Россолимо, Маринеску–Радовича, выявляются
симптомы пирамидной недостаточности без пато�
логических рефлексов, нарушения чувствитель�
ности, которые заключаются в появлении зон
кожной гиперальгезии. У части больных отмеча�
ются стволовые нарушения в виде горизонтально�
го нистагма и пареза взора вверх. Анализ невроло�
гического статуса показывает, что левое полуша�
рие головного мозга более чувствительно к гипог�
ликемическим состояниям, чем и объясняется
бо�льшая частота его поражений по сравнению с
правым. Наблюдаемые у этих больных эпилепти�
формные припадки отличаются от истинных боль�
шей продолжительностью, хориоформными судо�
рожными подергиваниями, гиперкинезами,
обильной нейровегетативной симптоматикой. От�
личие симптомов ГГ от настоящих неврологичес�
ких состояний – положительный эффект от прие�
ма пищи, обилие симптомов, не укладывающихся
в клинику [15].

2�я группа симптомов ГГ обусловлена усиле�
нием секреции катехоламинов и проявляется тре�
мором, потливостью, бледностью, сердцебиением,
нарушениями ритма сердца, болями в области
сердца, раздражительностью, беспокойством, сла�
бостью, чувством голода, тошнотой и рвотой.

Помимо многообразия клинических проявле�
ний ГГ имеется ряд возрастных особенностей.
Так, у новорожденных и грудных детей симптомы
ГГ обычно выражены не так ярко, как у детей
старшего возраста, и проявляются вялостью, сон�
ливостью, небольшим снижением температуры
тела, цианозом, апноэ, фасцикуляциями, судоро�
гами, «закатыванием» глазных яблок, нистаг�
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мом, беспокойством. При незидиобластозе наблю�
даются большая масса тела (крупный плод), отеч�
ность, круглое лицо. Очень важно отличить ГГ но�
ворожденных от других заболеваний, проявляю�
щихся такими же симптомами (сепсис, асфиксия,
кровоизлияния в желудочки мозга, врожденные
пороки сердца, последствия родовой травмы). Для
детей дошкольного и школьного возраста с ОГИ
характерны утренняя неработоспособность, труд�
ности утреннего пробуждения, нарушение кон�
центрации внимания, выраженное чувство голо�
да, тяга к сладкому, что приводит к повышению
аппетита и ожирению. Чаще всего гипогликеми�
ческие пароксизмы развиваются в ранние утрен�
ние часы, что связано с продолжительным ноч�
ным перерывом в приеме пищи, и чем моложе ре�
бенок, тем больше выражена склонность к низко�
му сахару крови. Длительность приступов ГИ при
ОГИ различна – от нескольких минут до многих
часов. Приступы заболевания могут развиваться с
периодичностью 1 раз в неделю или ежедневно, в
ряде случаев они возникают реже и не имеют цик�
личности [16]. 

Впервые четко сформулированные критерии
ГИ были описаны А.Е. Whipple (1938) и с тех пор
обязательным для подтверждения этого диагноза
является наличие триады Уиппла:

возникновение приступов ГГ после длитель�
ного голодания или физической нагрузки; 

снижение содержания сахара в крови во вре�
мя приступа ниже 1,7 ммоль/л у детей до 2 лет,
ниже 2,4 ммоль/л – старше 2 лет; 

купирование гипогликемического приступа
внутривенным введением глюкозы или перораль�
ным приемом растворов глюкозы. 

В процессе диагностического поиска исполь�
зуют следующие лабораторные тесты и фармако�
логические пробы: определение содержания глю�
козы в крови натощак в течение не менее 3 дней
подряд, а также уровня глюкозы после 8�часового
голодания для детей до 3 лет и 18�часового – для
детей старше 3 лет (глюкозооксидазным или глю�
козокиназным методом). Как показали исследова�
ния, у практически здоровых лиц почти никогда в
условиях даже 48�часового голодания содержание
глюкозы в плазме крови не снижается ниже 
2,5 ммоль/л (40 мг/100 мл) и почти никогда не
развиваются нейрогликопенические симптомы
[17]. Чувствительность пробы с голоданием сос�
тавляет около 100% [18–20]. Что касается содер�
жания И в плазме крови, то при инсулиноме уро�
вень иммунореактивного И (ИРИ) редко превыша�
ет 100 мкЕД/мл, а в некоторых случаях находит�
ся в пределах физиологических значений, что не�
редко является причиной диагностических оши�
бок. В связи с этим рекомендуется использовать
вычисление индекса «инсулин/гликемия». В нор�
ме этот индекс не превышает 0,4, а при эндоген�
ном ГИ – больше 0,4. Выявляются также повыше�

ние уровня С�пептида в плазме крови до 
200 пмоль/л и выше, концентрации проинсулина
до  5 пмоль/л и выше при определении указанных
показателей с помощью иммунохемилюминомет�
рического метода [21]. Для определения ГГ приме�
няются также ингибирующие и стимулирующие
фармакодинамические пробы: с введением толбу�
тамида (1 г внутривенно), лейцина (200 мг на 1 кг
массы тела per os или внутривенно) и глюкагона 
(1 мг внутривенно). Все пробы проводят утром, на�
тощак. Пробы с толбутамидом и лейцином проти�
вопоказаны при содержании сахара в крови нато�
щак менее 2,3 ммоль/л. Необходимо иметь в виду,
что в период проведения проб содержание глюко�
зы в плазме крови следует определять биохими�
ческими методами, а не глюкометром, так как
последний дает неточный результат после снижения
уровня глюкозы ниже 3,33 ммоль/л (60 мг/100 мл).

Диагностическое значение имеет также опре�
деление концентрации β�гидроксимасляной кис�
лоты в конце пробы с голоданием. Уровень β�гид�
роксимасляной кислоты в крови у больных с инсу�
линоопосредованными ГГ в конце пробы с голода�
нием составляет менее 2,7 ммоль/л, тогда как у
больных с ГГ, развитие которой не связано с повы�
шением уровня И в крови, ее содержание всегда
значительно выше [21]. Такое различие в концент�
рации β�гидроксимасляной кислоты в плазме кро�
ви объясняется антикетогенным влиянием И. Оп�
ределение концентрации β�гидроксимасляной
кислоты в плазме крови может быть заменено оп�
ределением кетонурии. Через 12 ч голодания и бо�
лее у больных с инсулиномой кетонурия будет от�
сутствовать, а у практически здоровых лиц будет
зафиксирована кетонурия различной степени вы�
раженности, что свидетельствует об угнетении
секреции И в пределах нормы.

В дополнение к пробе с голоданием для диаг�
ностики инсулиномы предложена проба на угнете�
ние секреции С�пептида [22]. У больных с инсули�
номой снижение секреции С�пептида в ответ на
инфузию И незначительно или вовсе отсутствует
по сравнению с тем, что имеет место у практичес�
ки здорового человека. Пробу с угнетением С�пеп�
тида можно проводить в поликлинических усло�
виях и время, необходимое для ее проведения, сос�
тавляет примерно 2 ч.

Несмотря на широкий арсенал лабораторных
методов исследования, их эффективность в диаг�
ностике ОГИ на дооперационном этапе составляет
72–90% [23, 24].

В целях топической диагностики гормональ�
но�активных образований ПЖ используются в ос�
новном три метода: ангиографический, катетери�
зация портальной системы и компьютерная то�
мография ПЖ [25]. К главным диагностическим
ангиографическим признакам инсулином отно�
сится гиперваскуляризация этих новообразова�
ний и их метастазов. Выявляемость инсулином с
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помощью ангиографии достигает 60–90% [26].
Наибольшие трудности возникают при маленьких
размерах опухоли, диаметром до 1 см, и при их ло�
кализации в головке ПЖ. Сложности локализа�
ции инсулином и их небольшие размеры создают
трудности их выявления и с помощью компьютер�
ной томографии. Подобные опухоли, располага�
ясь в толще ПЖ, не изменяют ее конфигурации, а
по коэффициенту поглощения рентгеновских лу�
чей не отличаются от нормальной ткани железы,
что делает их негативными. Надежность метода
составляет 50–60% [26]. При отрицательных ре�
зультатах ангиографии и компьютерной томогра�
фии используют технически сложный метод кате�
теризации портальной системы с целью определе�
ния ИРИ в венах различных отделов ПЖ. Макси�
мальный уровень С�пептида в одном из отделов
ПЖ может свидетельствовать о локализации в
нем инсулиномы. Чувствительность данного мето�
да в диагностике инсулином составляет 85–90%
[24]. Для диагностики изменений ПЖ, характер�
ных для ОГИ, используют также эхографию. Од�
нако применение этого метода ограничено, так
как у детей с избыточной массой тела жировая
клетчатка является большим препятствием для
ультразвуковой волны. Особого внимания заслу�
живает применение эндоскопического ультразву�
кового исследования, чувствительность которого
достигает 96% [27]. Перечисленные методы иссле�
дования не информативны для установления ди�
агноза незидиобластоз. Последний можно устано�
вить только морфологически.

Рецидивирующие гипогликемические состоя�
ния, а также комы, приводящие к необратимым
изменениям в коре головного мозга, диктуют не�
обходимость оптимизации топической диагности�
ки патологического процесса, так как диагности�
ка с применением вышеперечисленных современ�
ных методов исследований часто затруднительна.
Точная дооперационная топическая диагностика
гормонально�активных образований ПЖ снижает
число необнаруженных интраоперационными ме�
тодами опухолей, позволяет выбрать оптималь�
ный объем и доступ оперативного вмешательства
и снизить процент проведения слепых резекций
ПЖ, позволяет визуализировать отдаленные ме�
тастазы при злокачественном процессе, улучшая
ближайшие и отдаленные результаты лечения
данной категории больных [28].

Одним из основных методов лечения и профи�
лактики острых гипогликемических пароксизмов
при многочисленных этиопатогенетических фор�
мах ГГ является диета. Консервативная терапия
ГГ на фоне ОГИ включает купирование и профи�
лактику гипогликемических состояний и воздей�
ствие на опухолевый процесс путем применения
различных гипергликемизирующих средств. Тра�
диционные гипергликемизирующие средства (ад�
реналин, норадреналин, глюкагон, глюкокорти�

коиды) не находят широкого применения на прак�
тике из�за кратковременного эффекта, паренте�
рального применения и ряда побочных явлений.
Некоторые авторы отмечают положительное вли�
яние на гликемию дифенилгидантоина (дифени�
на) в дозе 5–20 мг/кг, а также диазоксида (гипер�
стат, прогликем) – недиуретического бензотиази�
да, гипергликемизирующий эффект которого ос�
нован на торможении секреции И из опухолевых
клеток. Рекомендуемая доза для детей – 10–12 мг/кг
в сутки в 2–3 приема. Препарат, благодаря выра�
женному гипергликемизирующему  дейст�вию,
способен годами поддерживать нормальный уро�
вень глюкозы в крови. Следует учитывать, что ди�
азоксид обладает свойством удерживать воду в ор�
ганизме путем снижения экскреции натрия и при�
водит к развитию отечного синдрома. Поэтому его
прием необходимо сочетать с мочегонными сред�
ствами. Препарат диазоксид (гиперстат, прогли�
кем) не зарегистрирован среди лекарственных
средств России, поэтому его применение ограни�
чено. 

При тяжелых клинических проявлениях,
трудно поддающейся коррекции ГГ показано опе�
ративное лечение. Одни хирурги рекомендуют ис�
секать измененный участок ПЖ, если он есть,
другие – выполнять субтотальную резекцию ПЖ,
которая предусматривает как уменьшение коли�
чества гиперплазированных островков, так и на�
дежду на то, что в удаленном препарате окажется
опухоль, которую не удалось обнаружить при инт�
раоперационной ревизии [29–31]. Так, при нези�
диобластозе производится уменьшение массы тка�
ни ПЖ путем ее резекции на 80–95%, с возмож�
ным дальнейшим переходом в сахарный диабет.
Он возникает у 5–8% пациентов, а после повтор�
ных операций – в 33% случаев [31–33]. Ведущим
диабетогенным фактором при этом является «де�
генерация» оставшихся инсулиноцитов вслед�
ствие послеоперационного панкреатита [34].
Внедрение в клиническую практику методик по
трансплантации островковых клеток ПЖ боль�
ным сахарным диабетом позволит улучшить каче�
ство жизни больных, оперированных по поводу
ОГИ, у которых возникло это заболевание [35].
Инсулиному головки и тела ПЖ удаляют энуклеа�
цией, а локализованную в хвосте – дистальной
панкреатэктомией с сохранением селезенки.

Однако, в ходе оперативного вмешательства на
ПЖ могут возникать значительные трудности, что
связано с анатомическими особенностями, непос�
редственным соседством с жизненно важными ор�
ганами и обширными нервными сплетениями, ее
повышенной чувствительностью к операционной
травме, переваривающими свойствами сока,
связью с рефлексогенными зонами. Частота ос�
ложнений после вмешательств по поводу ОГИ сос�
тавляет 43–70% [36]. Среди них значительное мес�
то занимают послеоперационные панкреатиты и
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панкреатические свищи [37]. Чаще они возника�
ют после краевой резекции ПЖ (80%). После
энуклеации инсулиномы и дистальной резекции
ПЖ этот показатель составляет 30,8% и 33,3% со�
ответственно [38]. По данным разных авторов,
послеоперационная летальность колеблется от 2
до 18% [39, 40]. Ее причинами могут стать как
специфические (кровотечение из ПЖ и панкрео�
некроз), так и неспецифические (сепсис, полиор�
ганная недостаточность и др.). Частота отдален�
ных рецидивов ГГ составляет после удаления доб�
рокачественной инсулиномы 5,1–5,3%, злокаче�
ственной – 37,5%, при незидиобластозе – 60%,
островково�клеточной гиперплазии – 35% [41].
Возврат клинической картины ОГИ обусловлен,
как правило, патологическими изменениями во
внеопухолевой ткани ПЖ, что при морфологичес�
ком исследовании характеризуется как незидиоб�
ластоз и микроаденоматоз островков [37, 42]. Пов�
торные операции оказываются эффективными у
80% больных [43]. Таким образом, у подавляюще�
го большинства больных с доброкачественными
формами ОГИ хирургическое лечение дает хоро�
шие результаты или значительно улучшает каче�
ство жизни. Даже при злокачественных инсули�

номах можно говорить о достаточно высокой эф�
фективности комбинированного лечения.

Сравнение данных электроэнцефалографичес�
ких исследований, проведенных до и после оператив�
ного лечения, показало, что у части больных с боль�
шей длительностью заболевания и часто повторяю�
щимися приступами ГГ оставались необратимые ор�
ганические изменения в головном мозге. При ранней
диагностике и своевременном лечении изменения со
стороны ЦНС могут значительно регрессировать,
вплоть до полного исчезновения [14].

Наряду с достигнутыми успехами сохраняется
целый ряд нерешенных вопросов, касающихся ран�
него выявления больных с ОГИ, улучшения до� и
послеоперационной диагностики, профилактики ос�
ложнений и негативных последствий оперативных
вмешательств на ПЖ. Снижение частоты гипогли�
кемической комы и ее осложнений может быть дос�
тигнуто только своевременным выявлением всех
больных, склонных к гипогликемическим состояни�
ям. Необходимы и дополнительные организацион�
ные мероприятия, в частности обязательное опреде�
ление уровня глюкозы в плазме крови у всех стацио�
нарных больных, а также у больных, посещающих
поликлинику в связи с различными заболеваниями. 
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Цитокины являются биологически активны�
ми факторами, продуктами очень многих клеток
различных тканей и органов, они вырабатывают�
ся клетками в процессе их жизнедеятельности в
ответ на внешние воздействия [1–2]. Только у от�
дельных цитокинов синтез носит конститутивный
характер. Являясь  ответом на различного рода
воздействия, продуцируемые клетками цитокины
выступают в роли регуляторов всех основных эта�
пов жизнедеятельности, очевидно, любой клетки
организма, модулируя процессы пролиферации,
дифференцировки, миграции, специализирован�
ного функционирования, апоптоза.

По структурным особенностям и  биологичес�
кому действию все цитокины делятся на несколь�
ко самостоятельных групп: гемопоэтины, цитоки�
ны ФНО�семейства, хемокины. Изученность цито�
кинов, составляющих различные группы, неоди�
накова. Наиболее полная информация получена
для цитокинов трех групп – гемопоэтинов, интер�
феронов и цитокинов ФНО�семейства.

Изучение цитокинов началось в 40�е годы 
ХХ века. Именно тогда были описаны первые эф�
фекты кахектина – фактора, присутствовавшего в

сыворотке крови и способного вызывать кахексию
или снижение веса тела. В дальнейшем данный
медиатор удалось выделить и показать его иден�
тичность фактору некроза опухолей (ФНО)
(Tumor Necrosis Factor, TNF). В то время изучение
цитокинов проходило по принципу обнаружения
какого�либо одного биологического эффекта, слу�
жившего отправной точкой для названия соответ�
ствующего медиатора. Интерлейкин 1 (IL1) вслед�
ствие своей способности повышать температуру
тела вначале назывался эндогенным пирогеном в
противовес бактериальным липополисахаридам,
считавшимся экзогенными пирогенами [3].

Следующий этап изучения цитокинов, относя�
щийся к 60–70�м годам, связан с очисткой при�
родных молекул и всесторонней характеристикой
их биологического действия. К этому времени от�
носится открытие Т�клеточного ростового факто�
ра, известного теперь как интерлейкин 2 (IL2), и
целого ряда других молекул, стимулирующих
рост и функциональную активность  Т�, В�лимфо�
цитов и других типов лейкоцитов.

В 1979 г. для их обозначения и систематиза�
ции был предложен термин «интерлейкины», то
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