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С а х а р н ы й д и а б е т на п р о т я ж е н и и д о л г о й и с ­
т о р и и его и з у ч е н и я остаётся едва ли не са ­
мой и н т р и г у ю щ е й о б л а с т ь ю м е д и ц и н с к о й 

н а у к и . М н о г о л е т н и е п о п ы т к и п о н я т ь его 
э т и о л о г и ч е с к и е и п а т о г е н е т и ч е с к и е о с н о в ы п р и ­
вели к н а к о п л е н и ю б о л ь ш о г о объема з н а н и й и к 
р а з р а б о т к е м е т о д о в , у л у ч ш а ю щ и х качество ж и з н и 
п р и д а н н о м з а б о л е в а н и и . 

Естественно, что каждое из н а п р а в л е н и й иссле ­
дований исходило из разработки определенной вер­
с и и , а полученные результаты рассматривались как 
предпочтительные в тактике лечения этого заболе­
вания . Н а и б о л ь ш и е успехи принесли так называе­
м ы е р е д у к ц и о н и с т с к и е п о д х о д ы , т .е . подходы, 
н а п р а в л е н н ы е на и д е н т и ф и к а ц и ю и углубленный 
анализ тонких механизмов д а н н о й патологии с и с ­
пользованием в качестве инструментов исследова­
ния молекулярно-биологических методов в сочета­
нии с техникой нокаута генов, а с с о ц и и р о в а н н ы х с 
теми или и н ы м и к л и н и ч е с к и м и п р о я в л е н и я м и са­
харного диабета. 

Н е с о м н е н н о р е д у к ц и о н и с т с к и й подход, позволя­
ю щ и й и д е н т и ф и ц и р о в а т ь и локализовать наиболее 
тонкие п о л о м к и , рассматривается на с е г о д н я ш н и й 
д е н ь как прорыв в области фундаментальной меди­
ц и н ы . П р и н и м а я это как нечто бесспорное , мне хо­
телось бы на примере сахарного диабета обсудить 
с о в р е м е н н ы е представления о том, какие механиз­
м ы связывают патологический процесс с з а щ и т н ы ­
ми м е х а н и з м а м и , реализуемыми с участием о с н о в ­
ных регулирующих и а д а п т а ц и о н н ы х систем орга­
низма — н е р в н о й , э н д о к р и н н о й и и м м у н н о й . Такая 
необходимость диктуется тем, что на рубеже двух 
столетий наметились р е в о л ю ц и о н н ы е и з м е н е н и я в 
о б щ е п р и н я т ы х представлениях об особенностях о р ­
ганизации и кооперативных взаимодействиях самих 
регулирующих и а д а п т а ц и о н н ы х систем, что требует 
к р а т к о г о предварительного о с в е щ е н и я существа 
п р о и з о ш е д ш и х и з м е н е н и й . 

Их началом послужили важные открытия , сде­
л а н н ы е в середине XX столетия, когда было показа ­
но , что некоторые крупноклеточные н е й р о н ы гипо-
таламической области мозга (супраоптического и 
п а р а в е н т р и к у л я р н о г о ядер) с п о с о б н ы , с о х р а н я я 
присущую им о р г а н и з а ц и ю и импульсную актив ­
ность , синтезировать подобно э н д о к р и н н ы м клет­
кам гормоны, что р о д н и л о между собой нервные и 
э н д о к р и н н ы е клетки. Д а л ь н е й ш и е исследования п о ­
казали, что способность нервных клеток совмещать 
ф у н к ц и и нейрона и э н д о к р и н н о й клетки присуща 

не только гипоталамусу, а практически всей нерв­
ной системе. Этот ф е н о м е н получил название ней-
росекреции и дал начало развитию новой для того 
времени области науки нейроэндокринологии. 

Между тем удивительные ф а к т ы продолжали на­
капливаться , однако фокус новых открытий сме ­
стился в область иммунологии . Стало обнаружи­
ваться большое сходство в организации и ф у н к ц и о ­
н и р о в а н и и н е й р о э н д о к р и н н о й и и м м у н н о й систем. 
Если выше говорилось о том, что н е й р о н ы , сохра­
няя с п е ц и ф и ч е с к у ю о р г а н и з а ц и ю и ф у н к ц и и нерв­
ных клеток, могут о д н о в р е м е н н о ф у н к ц и о н и р о в а т ь 
как э н д о к р и н н ы е клетки, то оказалось , что анало­
гичное м о ж н о сказать и о клетках и м м у н н о й систе­
мы. Участвуя в регуляции гомеостаза с п о м о щ ь ю 
с п е ц и ф и ч е с к и х и м м у н н ы х механизмов , эти клетки 
оказались с п о с о б н ы м и экспрессировать рецепторы 
ко многим с и г н а л ь н ы м молекулам, опосредующим 
воздействия н е й р о э н д о к р и н н о й системы, а также 
с и н т е з и р о в а т ь н е к о т о р ы е э в о л ю ц и о н н о д р е в н и е 
(консервативные) пептиды. В их ряду заслуживают 
у п о м и н а н и я нейропептиды, т а х и к и н и н ы , и н с у л и н о -
вые гормоны, п р о о п и о м е л а н о к о р т и н , дериватом к о ­
торого является А К Т Г , и, наконец , гормон роста и 
пролактин , рецепторы которых относятся к большо­
му семейству гемопоэтиновых — рецепторов к ин-
т е р л е й к и н а м , эритропоэтину , гранулоцитарно-мак-
рофагальному колониестимулирующему фактору. 

Заслуживают у п о м и н а н и я ф а к т ы , свидетельству­
ю щ и е о способности гипоталамических н е й р о э н д о -
к р и н н ы х клеток экспрессировать не только рецеп­
т о р ы , но и сами медиаторы и м м у н н о й системы, на­
п р и м е р и н т е р л е й к и н - 1 ( И Л - 1 ) . Кроме того, было 
показано , что клетки астроцитарной глии способны 
секретировать и н т е р ф е р о н - г а м м а , я в л я ю щ и й с я и н ­
дуктором важнейшего медиатора и м м у н н о й систе­
мы И Л - 2 , выделение которого активирует все пулы 
Т- и В-клеточных л и м ф о ц и т о в . 

Ф у н к ц и о н а л ь н у ю близость нервной и и м м у н н о й 
системы м о ж н о проследить на примере глутаматной 
гибели н е й р о н о в . О н а наблюдается в и ш е м и з и р о -
ванных участках мозга. В глутаматергических ней­
ронах таких участков мозга регистрируются высоко­
частотные разряды, создающие глутаматный каскад. 
Разряды, следующие один за другим, не позволяют 
п о т е н ц и а л з а в и с и м ы м кальциевым каналам закры­
ваться, что приводит к избыточному поступлению 
Са 2* в постсинаптические н е й р о н ы . Связываясь в 
них со своим рецептором кальмодулином, кальций 
активирует ф е р м е н т N O - с и н т а з у . Активированный 
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ф е р м е н т в присутствии восстановленного Н А Д Ф 
катализирует превращение L-аргинина в газообраз­
ный промежуточный метаболит — оксид азота ( N O ) . 
Последний , д и ф ф у з н о выделяясь из клетки, в з а и м о ­
действует с соседними н е й р о н а м и . Рецепторной м и ­
ш е н ь ю оксида азота является атом железа в актив­
ном центре молекулы фермента гуанилатциклазы. 
С в я з ы в а я с ь с железом, N 0 и н и ц и и р у е т к о н ф о р м а -
ц и о н н ы е и з м е н е н и я молекулы фермента , что при­
водит к активации последнего и, в к о н е ч н о м счете, 
к продукции ц Г М Ф , в ы п о л н я ю щ е г о ф у н к ц и ю вто­
ричного мессенджера. П о с л е д н и й , взаимодействуя с 
G - б е л к а м и , возбуждает соседние н е й р о н ы . 

Все в ы ш е с к а з а н н о е позволяет рассматривать N 0 
как н е т р а д и ц и о н н ы й нейромедиатор . Отличитель­
н ы м и его о с о б е н н о с т я м и является то, что он не за­
пасается в синаптических пузырьках, к а к о б ы ч н ы е 
нейромедиаторы, и выделяется не л о к а л ь н о в обла­
сти синаптических контактов , а д и ф ф у з н о — так на­
зываемая объемная передача. При и ш е м и и мозга из 
постсинаптических н е й р о н о в выделяется п о в ы ш е н ­
ное количество N 0 , который вызывает массовую 
гибель о к р у ж а ю щ и х н е й р о н о в (их гибель достигает 
90%). В этом случае постсинаптические н е й р о н ы 
проявляют свойства а к т и в и р о в а н н ы х макрофагов . 

Существует множество п р и м е р о в тесных в з а и м о ­
действий н е й р о э н д о к р и н н о й и и м м у н н о й систем в 
различные периоды ж и з н и и при разных ф и з и о л о ­
гических состояниях . Так , н а п р и м е р , известно, что 
с возрастом с н и ж а ю т с я реакции и м м у н н о й защиты 
и параллельно снижается активность гормона роста. 
П о д о б н ы м образом при ф и з и о л о г и ч е с к и х с о с т о я н и ­
ях, с о п р о в о ж д а ю щ и х с я угнетением и м м у н н о й с и с ­
темы, н а п р и м е р при беременности , снижается сек ­
реция пролактина , о к с и т о ц и н а и повышается секре­
ция половых стероидов — эстрогенов , прогестерона. 
После родов , когда снижается с е к р е ц и я стероидных 
гормонов и вновь активизируется и м м у н н а я систе­
ма, повышается с е к р е ц и я пролактина и окситоцина . 
С н и ж е н и е ф у н к ц и и и м м у н н о й з а щ и т ы с возрастом 
идет параллельно с п о в ы ш е н и е м секреции А К Т Г . 

Другим примером тесного взаимодействия нерв­
ной , и м м у н н о й и э н д о к р и н н о й систем могут слу­
жить физиологические механизмы, л е ж а щ и е в о с н о ­
ве гипоталамической регуляции секреции одного из 
важных факторов поддержания гомеостаза — инсу­
лина . В результате многолетних поисковых исследо­
ваний н а м удалось показать, что гипоталамус спосо ­
бен стимулировать выделение инсулина из (3-клеток 
панкреатических островков по нервнопроводнико-
вому пути, который мы назвали «паравентрикуло-ва-
гусным». Этот путь начинается от мелкоклеточных 
нейронов паравентрикулярного ядра ( П В Я ) гипота­
ламуса, синаптически переключается в продолгова­
том мозге на н е й р о н ы дорсального ядра вагуса и д о ­
стигает в составе волокон вагуса панкреатических 

островков. По нему к |3-клеткам поступают стимули­
рующие сигналы. Т о р м о з я щ и е сигналы приходят от 
нейронов ПВЯ гуморальным путём: в нейронах ПВЯ 
секретируется р и л и з и н г - г о р м о н к о р т и к о л и б е р и н 
(КЛ) , который стимулирует в гипофизе секрецию 
А К Т Г и через его посредство секрецию глюкокорти-
коидов в коре надпочечников . Глюкокортикоиды 
тормозят выделение инсулина из (З-клеток. Подоб­
ного рода д в о й н о й контроль характерен для регуля­
ции э н д о к р и н н ы х ф у н к ц и й . Однако здесь привлека­
ет внимание то, что глюкокортикоиды одновремен­
но способны стимулировать в макрофагах секрецию 
иммунного пептида. П о п а в в мозг (с п о м о щ ь ю спе­
циальных транспортных механизмов) , ИЛ-1 (3 стиму­
лирует секрецию КЛ в н е й р о н н ы х популяциях ПВЯ 
гипоталамуса. В свою очередь, КЛ стимулирует сек­
рецию А К Т Г в гипофизе , что приводит к стимуля­
ции секреции глюкокортикоидных гормонов в коре 
надпочечников . Последние при п о в ы ш е н н о й секре­
ции способны тормозить секрецию ИЛ-1(3 в макро­
фагах и тем самым угнетать и м м у н н ы й ответ в слу­
чае его избыточности. Таким образом, здесь в чис­
том виде работают м е х а н и з м ы о т р и ц а т е л ь н о й 
обратной связи , в которых роль триггера выполняет 
и м м у н н ы й пептид, а ф у н к ц и и исполнителя — нейро-
пептид и гормоны э н д о к р и н н о й системы. 

С этими механизмами мы столкнулись в исследо­
ваниях, которые проводили совместно с отделом ф и ­
зиологии э н д о к р и н н о й системы (зав. Gret i Aguilera) 
одного из Институтов национального здоровья (Бе-
тесда) С Ш А . В них изучалось влияние острого и 
хронического стресса на состояние гипоталамо-ги-
пофизарно-адреналовой системы крыс. Стресс вос­
производился введением эндотоксина (его антигена, 
в качестве которого были использованы л и п о п о л и -
сахариды, или Л П С ) . Острый стресс моделировали 
однократным введением Л П С в дозе 250 мкг/100 г 
в н у т р и б р ю ш и н н о , а хронический — длительным вве­
дением антигена в нарастающих дозах от 25 до 250 
мкг в течение 13 дней . Об активности нейроэндок­
р и н н о й оси судили по д и н а м и к е экспрессии соот­
ветствующей м Р Н К (в паравентрикулярном ядре — 
м Р Н К КЛ, в гипофизе — м Р Н К проопиомеланокор-
тина , являющегося предшественником А К Т Г , в коре 
надпочечников — м Р Н К 11 (3-гидроксилазы, ключе­
вого фермента в биосинтезе кортикостерона) с по­
м о щ ь ю метода гибридизации in situ, а также по уров­
ню циркулирующих гормонов (АКТГ и глюкокорти-
коидов) , концентрация которых в плазме крови 
определялась с п о м о щ ь ю стандартных методов. 

Полученные результаты оказались весьма л ю б о ­
п ы т н ы м и . При моделировании острого стресса они 
свидетельствовали об активации всех звеньев н е й р о ­
э н д о к р и н н о й оси , т.е. о п о в ы ш е н н о й секреции КЛ 
в нейронах ПВЯ и соответственно о высоком уров­
не секреции А К Т Г в г и п о ф и з е и глюкокортикоидов 
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в коре надпочечников . Что касается хронического 
стресса, был получен парадоксальный э ф ф е к т : сек ­
реция КЛ в ПВЯ резко угнеталась, в то время как 
с е к р е ц и я А К Т Г в гипофизе и глюкокортикоидов в 
коре надпочечников сохранялась на том же высоком 
уровне , что и при остром стрессе. 

С и т у а ц и я н а п о м и н а л а ту, с к о т о р о й исследова ­
тели н е о ж и д а н н о с т о л к н у л и с ь в с е р е д и н е п р о ш л о ­
го столетия при и з у ч е н и и патогенеза а у т о и м м у н ­
н о г о з а б о л е в а н и я — д и ф ф у з н о г о т о к с и ч е с к о г о зоба 
( б о л е з н и Грейвса) . В ряде работ б ы л о п о к а з а н о , 
что это з а б о л е в а н и е характеризуется г и п е р с е к р е ­
ц и е й т и р е о и д н ы х г о р м о н о в при н о р м а л ь н ы х з н а ­
ч е н и я х т и р е о т р о п н о г о г о р м о н а г и п о ф и з а (ТТГ) . В 
п о п ы т к е о б ъ я с н и т ь этот п а р а д о к с а л ь н ы й ф а к т б ы ­
л о в ы с к а з а н о п р е д п о л о ж е н и е , что с у щ е с т в у е т 
н е к и й д л и т е л ь н о д е й с т в у ю щ и й т и р е о с т и м у л я т о р , 
к о т о р ы й с п о с о б е н связываться с р е ц е п т о р а м и т и -
р е о ц и т о в , к о н к у р е н т н о в ы т е с н я я ТТГ. Д е й с т в и ­
т е л ь н о , такой с т и м у л я т о р был и д е н т и ф и ц и р о в а н . 
И м оказался и м м у н о г л о б у л и н класса G , р а с т в о р и ­
мая ф о р м а к о т о р о г о ц и р к у л и р о в а л а в крови в в и ­
де т и р е о с т и м у л и р у ю щ и х антител . Их п о я в л е н и е в 
к р о в и с в я з ы в а л и с н е п о л а д к а м и в и м м у н н о й с и с ­
теме и р а с с м а т р и в а л и как о д н о из п р о я в л е н и й ау­
т о и м м у н н о й п а т о л о г и и . 

Подобного рода прецедент позволяет допустить, 
что роль стимулятора А К Т Г при хроническом и м ­
м у н н о м стрессе могут брать на себя ц и т о к и н ы , в ча­
стности И Л - i p . С е к р е ц и я ц и т о к и н о в при введении 
Л П С усиливается не только в клетках передней д о ­
ли гипофиза и в нейронах ПВЯ, но и в макрофагах , 
что было п о к а з а н о с п о м о щ ь ю метода гибридизации 
in situ. Известно , что ц и т о к и н ы , секретируемые в 
г и п о ф и з е , с п о с о б н ы вызывать п р о л и ф е р а ц и ю раз­
л и ч н ы х тропных (в том числе и А К Т Г - с е к р е т и р у ю -
ших) клеток и быть п р и ч и н о й соответствующих аде­
н о м гипофиза , в частности а д р е н о к о р т и к о т р о п и -
н о м . Последнее может пролить свет и на патогенез 
болезни И ц е н к о - К у ш и н г а . Д л я этого сложного по 
своей этиологии заболевания характерной особен­
ностью является наличие аденомы (адренокортико-
т р о п и н о м ы ) гипофиза , высокие уровни секреции 
А К Т Г и г л ю к о к о р т и к о и д о в и отсутствие чётких д о ­
казательств п о в ы ш е н н о й секреции КЛ. 

Н а к о н е ц , я р к и м п р и м е р о м н е й р о и м м у н о э н д о к -
р и н н ы х взаимодействий является развитие сахарно­
го диабета. Нередко у л и ц среднего и пожилого воз­
раста после перенесенного психоэмоционального 
стресса наблюдаются н а р у ш е н и я углеводного гомео-
стаза. О д н и м из ранних п р и з н а к о в бывает п о в ы ш е ­
ние сахара в крови. Этот т р е в о ж н ы й сигнал возмож­
ного заболевания сахарным диабетом оказывается 
л и б о преходящим с и м п т о м о м , либо с т о й к и м , кото­
рый в д а л ь н е й ш е м трансформируется в характерный 
синдром: н а р у ш е н н а я толерантность к глюкозе , ги­

пергликемия , глюкозурия , высокие ц и ф р ы п и к и р о ­
ванного гемоглобина, наличие в крови с п е ц и ф и ч е ­
ских антител и т.д. Вероятный патогенетический 
механизм представляется следующим: в последнее 
время получила распространение теория молекуляр­
ной м и м и к р и и , наиболее удовлетворительно объяс­
н я ю щ а я механизмы аутоиммунной патологии. С о ­
гласно этой теории молекулы патогенного агента, 
попавшего в организм , могут проявлять химическое 
или к о н ф о р м а ц и о н н о е сходство с собственными 
молекулами, встроенными в клеточные мембраны. 
В этом случае хелперные Т - л и м ф о ц и т ы , принимая 
их за чужеродный антиген , и н и ц и и р у ю т аутоиммун­
ную агрессию против собственных клеток, исполь­
зуя весь арсенал атакующих средств. События раз­
ворачиваются п о следующему сценарию. 

Ввиду того что о т л и ч и т е л ь н о й о с о б е н н о с т ь ю |3-
клеток п а н к р е а т и ч е с к и х о с т р о в к о в является н а л и ­
чие на их поверхности а н т и г е н о в главного к о м п л е ­
кса гистосовместимости I и II классов (или HLA-I 
и H L A - I I ) , они становятся м и ш е н ь ю как для хел-
перных , так и ц и т о т о к с и ч е с к и х Т - л и м ф о ц и т о в . К о ­
гда р е ц е п т о р ы Т-хелперов узнают чужеродный а н ­
тиген , а с с о ц и и р о в а н н ы й на п р е з е н т и р у ю щ е й клет­
ке с H L A - I I , происходит а к т и в а ц и я Т - л и м ф о ц и т а , 
которая складывается из следующих этапов . Акти­
вируются т и р о з и н к и н а з ы , стимулируя активность 
ц и т о п л а з м а т и ч е с к о й ф о с ф о л и п а з ы С. П о с л е д н я я , 
т р а н с п о р т и р у я с ь в клеточную мембрану , катализи­
рует гидролиз м е м б р а н н ы х ф о с ф о л и п и д о в ( я в л я ю ­
щихся ф о с ф о р и л и р о в а н н ы м п р е д ш е с т в е н н и к о м 
вторичных м е с с е н д ж е р о в , в частности ф о с ф о и н о -
зитидов) с о б р а з о в а н и е м д и а ц и л г л и ц е р о л а и и н о -
з и т о л - 3 - ф о с ф а т а . Под д е й с т в и е м последнего п р о ­
исходит о т к а ч и в а н и е С а 2 + из его клеточных депо 
(из м и т о х о н д р и й и гладкого э н д о п л а з м а т и ч е с к о г о 
ретикулума) , к о т о р ы й , взаимодействуя с д и а ц и л г -
л и ц е р о л о м , активирует с е р и н т р е о н и н о в у ю проте-
и н к и н а з у С (или С - к и н а з у ) . С - к и н а з а активирует 
т р а н с к р и п ц и о н н ы й ф а к т о р того гена, который к о ­
дирует синтез важного медиатора и м м у н н о й систе­
мы — И Л - 2 . Этот ц и т о к и н в ы п о л н я е т ф у н к ц и ю 
ф а к т о р а роста в и м м у н н о й системе . О н вызывает 
п р о л и ф е р а ц и ю хелперных Т - л и м ф о ц и т о в , в ре ­
зультате чего а у т о р е а к т и в н ы й и м м у н н ы й ответ 
мультиплицируется . К р о м е того , действие И Л - 2 
приводит к п р о л и ф е р а ц и и также и другого пула 
Т - л и м ф о ц и т о в , ц и т о т о к с и ч е с к и х , которые с п о с о б ­
ны узнавать ч у ж е р о д н ы й а н т и г е н , а с с о ц и и р о в а н ­
н ы й с H L A - I на поверхности (3-клеток. В результа­
те а к т и в а ц и и ц и т о т о к с и ч е с к и е Т - л и м ф о ц и т ы выде­
л я ю т п е р ф о р и н , к о т о р ы й с о з д а е т п о р и с т у ю 
структуру в м е м б р а н е (3-клеток. Через эти поры в 
клетки устремляются и о н ы кальция и натрия . Ка­
ждый м и л л и э к в и в а л е н т натрия связывается 5-6 
м и л л и э к в и в а л е н т а м и воды, что п р и в о д и т к обвод-
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н е н и ю ц и т о п л а з м ы (3-клеток и н а б у х а н и ю м и т о ­
х о н д р и й . П о в р е ж д е н и е м и т о х о н д р и й н а р у ш а е т 
клеточную энергетику и выводит из строя э н е р г о ­
з а в и с и м ы е н а с о с ы , о т к а ч и в а ю щ и е из клетки и з б ы ­
ток С а 2 + и N a + . И з б ы т о к к а л ь ц и я вызывает т о к с и ­
ч е с к и й э ф ф е к т , а и з б ы т о к натрия нарушает к л е ­
т о ч н у ю о с м о л я р н о с т ь . В итоге клетки гибнут путём 
некроза ( г и д р о п и ч е с к о е п е р е р о ж д е н и е ) . Часть |3-
клеток гибнет путём апоптоза . В этом случае через 
пористую мембрану в клетки проникают другие ф е р ­
менты, выделяемые активированными цитотоксиче-
скими Т-лимфоцитами , гранзимы. Последние, взаи­
модействуя с протеазами, подобными ИЛ-1 -конвер ­
тирующему ферменту (которые по с о в р е м е н н о й 
терминологии именуют капсазами), активируют эндо-
нуклеазы, которые рассекают ядерный хроматин на 
о т д е л ь н ы е н у к л е о с о м ы , в ы я в л я е м ы е в составе 
«апоптозных тел». Н о этим не исчерпывается арсе­
нал атакующих средств: секретируемый а к т и в и р о ­
в а н н ы м и Т-хелперами, И Л - 2 вызывает пролифера­
цию также и В-лимфоцитов и усиливает в них обра­
зование антител . 

Попадая в кровь, антитела опсонизируют м а к р о ­
фагов , стимулируя выделение из них свободноради-
кального с о е д и н е н и я ( N 0 ) с высокой р е а к ц и о н н о й 
способностью, а также ИЛ-1(3 .Эти факторы усили­
вают деструкцию (3-клеток. Н а к о н е ц , антитела а к т и ­
вируют ц и р к у л и р у ю щ у ю в крови систему к о м п л е ­
мента ( м о щ н у ю систему протеолитических ф е р м е н ­
тов к а с к а д н о г о м е х а н и з м а д е й с т в и я ) , к о т о р а я 
усиливает деструкцию р-клеток . 

Т а к и м образом, разворачивается драматический 
с ц е н а р и й массовой гибели инсулинсекретирующих 
(3-клеток. Когда уровень гибнущих клеток достигает 
80-90%, оставшийся пул секретирующих клеток уже 
не способен поддерживать ж и з н е н н о важную гомео-
статическую ф у н к ц и ю . Д л я к о м п е н с а ц и и последней 
требуются и н ъ е к ц и и экзогенного инсулина . Разви­
вается и н с у л и н з а в и с и м ы й сахарный диабет. 

Аутоиммунная природа э н д о к р и н н о й патологии 
выявляется не только у больных, страдающих болез ­
нью Грейвса и сахарным диабетом, но также у боль ­
ных с первичной хронической недостаточностью 
коры н а д п о ч е ч н и к о в (болезнь Аддисона) и патоло­
гией гормональной ф у н к ц и и гонад, приводящей к 
бесплодию. А н а л о г и ч н ы е патогенетические меха­
н и з м ы включаются при аутоиммунных заболевани­
ях, когда для и м м у н н о й системы становятся чуже­
р о д н ы м и молекулы нервных клеток (несахарный 
диабет, р а с с е я н н ы й склероз) или их н е й р о м е д и а т о -
ров (тяжелая миастения) . 

Заключение 

Завершая рассмотрение обсуждаемой проблемы, 
хотелось бы высказать некоторые соображения , к о ­

торые могут пролить свет на п о н и м а н и е столь тес­
ных взаимодействий этих регулирующих и адапта­
ц и о н н ы х систем. П о н и м а н и е глубокого в заимопро­
н и к н о в е н и я ф у н к ц и й н е р в н о й , э н д о к р и н н о й и и м ­
мунной систем затрудняется, если рассматривать 
механизмы их взаимодействия на уровне с ф о р м и р о ­
ванных в ы с о к о с п е ц и а л и з и р о в а н н ы х ф у н к ц и о н а л ь ­
ных систем млекопитающих . История их изучения 
пестрит д р а м а т и ч е с к и м и к о л л и з и я м и , к о т о р ы е 
сильно озадачивали исследователей. Приходилось 
время от времени сталкиваться с ф а к т а м и , которые 
не укладывались в п р и в ы ч н у ю логику исследова­
тельского м ы ш л е н и я : оказывалось , что нервные 
клетки при всей их в ы с о к о с п е ц и а л и з и р о в а н н о й 
ф у н к ц и о н а л ь н о й организации ведут себя подобно 
э н д о к р и н н ы м , в э н д о к р и н н ы х клетках (АПУД клет­
ках) обнаруживается свойственная нейронам с п о ­
собность захватывать из межклеточной среды пред­
ш е с т в е н н и к и синтеза биогенных а м и н о в , декарбок-
силировать их и выделять в виде традиционных 
нейромедиаторов — катехоловых или индоловых 
а м и н о в . Н а к о н е ц , приходилось констатировать в 
клетках и м м у н н о й системы отдельные признаки о р ­
ганизации и ф у н к ц и о н и р о в а н и я клеток нервной и 
э н д о к р и н н о й систем. 

Отсюда возникает необходимость вспомнить об 
истоках развития с л о ж н о о р г а н и з о в а н н ы х регулятор-
ных систем, ф у н к ц и и которых изначально воспро­
изводились в у п р о щ е н н о м виде одноклеточными 
организмами . О д н о к л е т о ч н ы м организмам приходи­
лось непосредственно соприкасаться с агрессивны­
ми ф а к т о р а м и в н е ш н е й среды и с целью защиты и 
приспособления к ним вырабатывать механизмы 
адаптации. С п о м о щ ь ю простейших анализаторов 
они выработали р е а к ц и ю избегания , используя при­
сущий одноклеточным организмам механизм сокра­
тительной активности . Другим з а щ и т н ы м средством 
стал фагоцитоз и выработка веществ , у н и ч т о ж а ю ­
щих и переваривающих патогенные агенты. К числу 
важных э в о л ю ц и о н н ы х приобретений клеток, вы­
п о л н я ю щ и х адаптационную ф у н к ц и ю , следует отне­
сти их способность секретировать биологически ак­
тивные вещества, т.е. г о р м о н ы , способствующие 
поддержанию гомеостаза. Поскольку все эти с о б ы ­
тия происходили в одной и той же клетке, сложи­
лась некая кооперация перечисленных ф у н к ц и й , 
которая запечатлелась (назовём это биологическим 
импринтингом) на последующих этапах э в о л ю ц и и , 
когда одноклеточные организмы становились м н о ­
гоклеточными, а перечисленные ф у н к ц и и , сохраняя 
п р и н ц и п к о о п е р а т и в н о е ™ , воспроизводились в вы­
с о к о с п е ц и а л и з и р о в а н н ы х ф у н к ц и о н а л ь н ы х систе­
мах. Отсюда становится п о н я т н ы м , что в реализа­
ц и ю ответа со стороны каждой из регулирующих с и ­
стем содружественно вовлекаются две другие, что 
облегчается сходством в их организации . С этой 
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точки зрения не удивляет то, что важной составля­
ю щ е й н е й р о э н д о к р и н н о й активности являются ме­
х а н и з м ы и м м у н н о г о ответа, а сам по себе и м м у н ­
н ы й ответ требует согласованного участия нервной 
и э н д о к р и н н о й систем. 

Я р к о й и л л ю с т р а ц и е й с к а з а н н о г о могут служить 
д о с т и ж е н и я , п р о л и в а ю щ и е свет на неизвестные 
ранее ф у н к ц и и клеток белой ж и р о в о й т к а н и . О к а ­
залось , что эти клетки , в ы п о л н я ю щ и е важную 
а д а п т а ц и о н н у ю ф у н к ц и ю , с п о с о б н ы синтезировать 
о д н о в р е м е н н о медиаторы к а к н е й р о э н д о к р и н н о й 
(лептин , р е з и с т и н ) , так и и м м у н н о й системы ( ф а к ­

тор некроза опухоли-ct , или Ф Н О - а ) Тесные ф и ­
зиологические взаимодействия последних регулиру­
ют механизмы потребления п и щ и , а нарушение их 
взаимодействий вызывает о ж и р е н и е и резистент­
ность к д е й с т в и ю важного фактора гомеостаза — 
инсулина . Отсюда легко п о н я т ь перспективность 
новой интегративной медико-биологической д и с ­
ц и п л и н ы нейроиммуноэндокринологии в исследова­
нии ф и з и о л о г и ч е с к и х основ деятельности организ ­
ма и п о н и м а н и и патогенетических механизмов тех 
з а б о л е в а н и й , которые рассматривают в настоящее 
время как п р о я в л е н и е дисрегуляторной патологии. 
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