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Некоторые наши исследования уже используют‑
ся для лечения пациентов. В 1987 г. я опубликовал 
результаты эксперимента, в котором для спасе‑
ния лабораторных павианов от последствий смер‑
тельной инфекции мы воздействовали на фактор 
некроза опухоли (ФНО) — молекулу, участвующую 
в воспалительной реакции. Исследование привело 
к открытию нового класса препаратов для борьбы 
с воспалительными и аутоиммунными заболева‑
ниями и другими проблемами, связанными с на‑
рушением работы иммунной системы.

Кроме того, поскольку я нейрохирург, меня инте‑
ресует работа мозга. В конце 1990-х гг., объединив 
знания в области нейробиологии и иммунологии, 
мы сделали удивительное открытие, опять свя‑
занное с ФНО. Мы случайно обнаружили, что реф‑
лексы, возникающие в ответ на определенные сти‑
мулы, блокируют выработку ФНО. В итоге я пред‑
ложил лечить воспаление с помощью маленьких 
имплантируемых нейростимуляторов.

Использование нейростимулирующих электрон‑
ных устройств для лечения воспаления и восста‑
новления трудоспособности легло в основу новой 
дисциплины — биоэлектронной медицины. Сейчас 
проводятся клинические испытания на пациентах 

с ревматоидным артритом и другими заболевани‑
ями. Все основывается на вроде бы простой идее 
использовать естественные рефлексы организма 
для создания разнообразных эффективных, безо‑
пасных и недорогих альтернатив таблеткам и инъ‑
екциям. Целенаправленно воздействуя на биологи‑
ческие процессы, лежащие в основе болезни, ней‑
ростимуляция помогает избежать нежелательных 
побочных эффектов, имеющихся у большинства 
лекарств.

Рефлекторная дуга
Нагревание, давление, свет или присутствие опре‑
деленных молекул вызывают электрический сигнал 
в нервных клетках, которые называются чувстви‑
тельными нейронами. Такая электрическая инфор‑
мация передается нервным клеткам в центральной 
нервной системе — вставочным нейронам, кото‑
рые отправляют сигнал далее двигательным ней‑
ронам — третьему, конечному звену простой реф‑
лекторной дуги. Двигательный нейрон посылает 
сигналы мышцам и органам, запуская разные фор‑
мы поведения, как, например, отдергивание паль‑
ца от раскаленной плиты или углубление дыхания 
во время пятикилометровой пробежки.

работаю нейрохирургом и неравнодушен к воспалитель‑
ным реакциям. Вместе с коллегами по лаборатории я изу‑
чаю вызывающие воспаление молекулы и ищу методы для 
уменьшения боли, отечности и повреждения тканей, воз‑
никающих при многих заболеваниях.

Об авторе
Кевин Трэси (Kevin J. Tracey) — президент Файнштейнского ин-
ститута медицинских исследований, глава лаборатории био-
медицинских исследований и профессор молекулярной меди-
цины и нейрохирургии в Медицинской школе Хофстра.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ

В ответ на нагревание, давление, свет или химические воздействия в организме запускаются защитные процессы. 
Нервные сигналы в мозге и других частях тела подавляют выработку молекул, вызывающих воспалительную реакцию. 
С помощью имплантированного медицинского прибора можно электрически стимулировать нервные пути, чтобы помочь 

организму подавить воспаление.
Новое направление медицины, в котором электрическая стимуляция используется для лечения воспаления и других за-

болеваний, получило название биоэлектронной медицины.
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Простые рефлекторные дуги регулируют рабо‑
ту органов, так что вам не надо сознательно пла‑
нировать все действия, необходимые для жизне‑
обеспечения организма. Когда вы вскакиваете 
с кресла и взбегаете по лестнице, чтобы ответить 
на телефонный звонок, вам не нужно думать о ре‑
гуляции дыхания, сердечного ритма и давления 
крови. Рефлексы обеспечивают все необходимое, 
чтобы работа органов соответствовала потребно‑
стям тела и при отдыхе и при быстром беге.

Британский физиолог, нобелевский лауреат Чарлз 
Скотт Шеррингтон (1857–1952) предположил, что 
простые рефлексы, основанные на рефлекторных 
дугах, служат основными строительными блоками 
в нервной системе. Совокупность миллионов нерв‑
ных сигналов, обеспечивающих рефлексы, регу‑
лирует работу всех органов тела. Но Шеррингтон 
не задавался вопросом, каким образом электриче‑
ские сигналы, приходящие от двигательных нейро‑
нов, контролируют работу органов. Ответ оказался 
относительно прост: с помощью определенных ве‑
ществ. Нейроны передают информацию по длинно‑
му нервному волокну — аксону, заканчивающему‑
ся в органе, который он регулирует. В самом конце 
аксона расположен синапс (этот 
термин придумал Шерринг‑
тон). Между окончанием аксона 
с одной стороны синапса и не‑
рва или органа с другой его сто‑
роны имеется пространство — 
синаптическая щель. Когда 
электрический сигнал доходит 
до конца аксона, в синаптиче‑
скую щель выделяются веще‑
ства-нейромедиаторы, которые 
связываются с рецепторами 
на мембране клетки, располо‑
женной с другой стороны щели, что приводит к из‑
менениям в работе клетки-мишени. Оказывается, 
таким же образом действуют и многие лекарства.

Фармацевтическая промышленность вклады‑
вает миллиарды долларов в поиск и создание но‑
вых химических веществ, чтобы протестировать 
их в роли лекарств. Они всего-то должны, подоб‑
но нейромедиаторам, связываться с рецепторами. 
Многие популярные лекарства избирательно взаи‑
модействуют с рецепторами, влияющими на обмен 
веществ и изменяющими активность генов в опре‑
деленных клетках. Но они могут давать опасные 
побочные эффекты. Будучи проглоченными или 
введенными в виде инъекции, действующие веще‑
ства начинают путешествие по организму и могут 
вступать во взаимодействие с клетками, для кото‑
рых не предназначались, что приводит к нежела‑
тельным последствиям.

Мы получим явные преимущества, если будем 
использовать электронное устройство, чтобы по‑
сылать сигнал по нерву и запускать таким образом 

выделение нейромедиатора, похожего на лекар‑
ство. Вещества, созданные самим организмом, 
вырабатываются в определенных тканях в точно 
рассчитанном, безопасном количестве и в нужное 
время, что значительно снижает вероятность по‑
бочных эффектов.

Случайное открытие
В конце 1990-х гг. для лечения ревматоидного ар‑
трита, воспаления кишечника и ряда других за‑
болеваний начали использовать средства нового 
типа — моноклональные антитела. Мы с коллега‑
ми способствовали их появлению. Моноклональ‑
ные антитела позволяют ослабить боль, отек, по‑
вреждение тканей и другие симптомы воспаления, 
вызванные избытком ФНО или некоторых других 
веществ. Для многих пациентов эти препараты 
были единственным средством продолжать нор‑
мальную жизнь. Но их цена была крайне высока. 
Стоимость лечения для одного пациента составля‑
ет порядка $15–30 тыс. в год, и примерно половине 
пациентов эти блокаторы ФНО не помогают. А са‑
мое главное — препараты могут вызывать опасные 
побочные эффекты, вплоть до летального исхода.

В моей лаборатории в Файнштейнском институ‑
те медицинских исследований мы с коллегами, ра‑
ботая над альтернативным способом блокировки 
ФНО, создали вещество, которое назвали CNI-1493. 
Первоначально мы предполагали вводить средство 
прямо в мозг при инсульте для предотвращения 
образования там ФНО. Это работало, но я с глубо‑
ким изумлением обнаружил, что введение неболь‑
шого количества CNI‑1493 в мозг блокирует также 
выработку ФНО в органах по всему телу. Сначала 
мы не поверили, и эксперимент был повторен мно‑
го раз. И каждый раз подтверждалось, что очень 
малое количество CNI‑1493 в мозге, которого было 
явно недостаточно, чтобы охватить все органы 
тела, каким-то образом блокировало ФНО и за его 
пределами. Несколько месяцев мы еженедельно об‑
суждали проблему на лабораторных совещаниях, 
но ничуть не приблизились к разгадке.

Сначала мы предположили, что, возможно, 
CNI-1493 вызывает активацию гипофиза, это 
стимулирует выделение гормонов, в том числе 

Оставался вопрос: каким образом 
электрические сигналы, приходящие 
от двигательных нейронов, 
контролируют работу органов? 
Ответ оказался относительно прост: 
с помощью определенных веществ
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Путь к новым методам лечения
стероидов или глюкокортикоидов, которые, 
в свою очередь, подавляют выработку ФНО в ор‑
ганах. Тогда мы удалили крысам гипофиз, по‑
вторили эксперимент, и, увы, введение CNI‑1493 
в мозг по-прежнему блокировало ФНО. Это озна‑
чало, что гипофиз не передавал сигнала, выклю‑
чавшего выработку ФНО в организме. В поисках 
другого объяснения мы рассмотрели маловеро‑
ятную версию, что двигательные нейроны, выхо‑
дящие из мозга, передавали электрические сиг‑
налы, подавляющие выработку ФНО в остальных 
частях тела.

Для проверки данной гипотезы мы опирались 
на устоявшийся в нейробиологии подход к выяв‑
лению связи между участками мозга и функция‑
ми. Многое из того, что мы знаем о нервной регу‑
ляции поведения, было открыто при исследова‑
нии пациентов, получивших инсульт. Поль Брока 
(1824–1880) установил, что в результате поврежде‑
ния небольшой области в левой задней части лоб‑
ной коры нарушается способность говорить, но со‑
храняется понимание чужой речи — это называет‑
ся моторная афазия. А Карл Вернике (1848– 1905) 
определил, что повреждение в задней области 
верхней височной извилины вызывает сенсорную 
афазию — теряется возможность понимать речь 
и нарушается способность осмысленно говорить. 
Знание о том, что определенные области мозга от‑
вечают за определенное поведение, позволило нам 
заключить, что если перерезать отдельные нерв‑
ные связи между мозгом и органами, то можно вы‑
явить, какие нервы контролируют ФНО. Однако 
не было понятно, с чего начать, поскольку таких 
связей миллионы.

Планируя работу, мы наткнулись на статью 
Линды Уоткинс (Linda Watkins) из Колорадского 
университета в Боулдере, в которой было пока‑
зано, что блуждающий нерв играет важную роль 
в передаче сенсорной информации от органов тела 
к мозгу. Уоткинс вводила крысам сигнальное ве‑
щество интерлейкин 1 (IL‑1), которое вызывает 
воспаление и лихорадку. При внутрибрюшинном 
введении IL‑1 повышает температуру тела. Когда 
перерезали блуждающий нерв и повторили экс‑
перимент, повышения температуры не про‑
изошло. Уоткинс пришла к выводу, что нерв 
передает в мозг информацию о присутствии 
IL‑1 и данный сигнал вызывает повышение 
температуры.

Независимо от этой работы Акира Ниидзима 
(Akira Niijima) из Медицинской школы Ниигатского 
университета также вводил крысам IL‑1. Он обна‑
ружил, что введение вещества вызывает элек‑
трическую активность блуждающего нерва, 
идущего в мозг. Объединив имеющуюся ин‑
формацию, я предположил, что тут можно 
найти ключ к выявлению рефлекторной 
дуги для иммунной системы.

Рефлексы и воспаление
В нервную систему поступают сигналы от всего организма, 
и она контролирует, чтобы все органы работали нормаль-
но. Если внезапно прикоснуться к раскаленной плите, прои-
зойдет рефлекторное отдергивание руки. Кроме того, суще-
ствует рефлекторное подавление воспалительной реакции, 
которое можно использовать для новых методов лечения — 
взамен противовоспалительных лекарств.

Принцип работы: 
рефлекс не дает нам убить себя
Когда рука попадает в облако горячего пара 
от чайника, это вызывает определенную 
последовательность событий — рефлектор-
ную реакцию в нервах и мышцах. Нервное 
окончание в кисти посылает электрический 
сигнал вверх по чувствительному нерву. 
Сигнал идет вверх по руке к спинному мозгу, 
там передается на вставочный нейрон, а по-
том — на двигательный. По двига-
тельному нейрону команда идет 
обратно к руке. Там из пузырь-
ков в нервном окончании 
высвобождаются нейроме-
диаторы. Эти вещества про-
ходят через синаптическую 
щель и взаимодействуют 
с рецепторами, в результате 
происходит сокращение 
мышечных клеток и отдерги-
вание руки.

Спинной 
мозг

Вставочный 
нейрон

Двигательный 
нейрон

Двигательный путь 
(синий) вызывает 
рефлекторное со-
кращение мышцы 
(клеточный меха-
низм показан ниже)

Нейромедиаторы

Рецепторы

Мышечные 
клетки

Синапти-
ческая 
щель

Синаптический пузырек

НейронЧувствительный 
нейрон (красный)
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Норадреналин 
(нейромедиатор)

Ацетилхолин

Макрофаг

Т-лимфоциты

Снижение выработки 
фактора некроза 
опухоли

Селезеночный 
нерв

Чревный 
ганглий

Селезенка

Микробы, 
токсины 
и вещества, 
усиливаю-
щие иммун-
ный ответ

Стимулятор 
блуждающего нерва

Чувствительный путь 
(красный)

Блуждающий 
нерв

Двигательный 
путь (синий)

Усиление 
сигнала

Вставочный 
нейрон

Двигательный 
нейрон

Ствол 
мозга

Выключение воспаления: 
в селезенке нейрон выделяет 
нейромедиатор норадрена-
лин, под действием которого 
Т‑клетки начинают выделять 
другой нейромедиатор — 
ацетилхолин. Он взаимо-
действует с макрофагами, 
и у них снижается выработка 
провоспалительного веще-
ства — фактора некроза 
опухоли.

Двигательный путь: по другой 
части блуждающего нерва 
сигнал передается к нужному 
органу. Например, он поступает 
в чревный ганглий, откуда идет 
нерв к селезенке. Сигнал можно 
усилить с помощью имплантиро-
ванного электростимулятора.

Чувствительный путь: микро-
бы, токсины или даже вещества, 
вырабатываемые собственной 
иммунной системой, запускают 
сигнал, который по блуждающему 
нерву идет наверх в ствол мозга. 
Там сигнал передается на вставоч-
ный нейрон, а затем — на двига-
тельный (вставка наверху справа).

Новые открытия, новая терапия: 
как рефлексы регулируют иммунную систему
Рефлексы, контролирующие деятельность различных органов, 
оказывают значительное влияние и на воспалительные реак-
ции, которые запускает иммунная система. Блуждающий нерв, 
получающий и посылающий сигналы ко многим органам, играет 
большую роль в регуляции воспалительного рефлекса. Как 
показали недавние исследования, если имплантировать 
медицинский прибор, стимулирующий участок этого 
нерва, то можно заблокировать выделение вещества, 
усиливающего воспаление и ухудшающего симптомы 
ревматоидного артрита и других заболеваний. 

1

2

3
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Учитывая, к каким последствиям приводит сти‑
муляция блуждающего нерва с помощью IL‑1, я 
предположил, что для регуляции воспалительно‑
го процесса должен быть соответствующий сиг‑
нал от мозга к органам. Я допустил, что с помощью 
простого рефлекторного механизма можно прекра‑
тить воспаление и свести к минимуму возможное 
повреждение тканей. Это реально сделать, если 
сигналы идут не только вверх, от места воспале‑
ния к мозгу, но и обратно к тканям и могут остано‑
вить выработку ФНО и других веществ, вызываю‑
щих воспаление (цитокининов).

Следуя идее Шеррингтона, что простые реф‑
лексы начинаются с сенсорного сигнала, идуще‑
го по нерву, я предположил, что «выключающий» 
выработку ФНО сигнал, идущий по блуждающе‑
му нерву, — часть рефлекторной дуги между моз‑
гом и иммунной системой. Эта идея имеет большое 
значение для понимания механизмов защиты ор‑
ганизма от инфекций и повреждений. Я подумал, 
что с помощью рефлекторных дуг, контролирую‑
щих иммунитет, поддерживаются процессы, укре‑
пляющие здоровье, и подавляются воспалитель‑
ные реакции, препятствуя высвобождению ФНО 

и других сигнальных веществ. Я 
сразу же предположил, что кто-
то, наверное, уже думал об этом, 
казалось бы, очевидном биологи‑
ческом механизме.

В литературе имеются доказа‑
тельства того, что все основные 
органы иммунной системы — ти‑
мус, селезенка, печень, легкие, 
лимфатические узлы — имеют 
связи с мозгом. Но там не было 
ничего про исследования реф‑
лекторных дуг, контролирующих 
иммунитет. Мне предстояло оспа‑
ривать медицинскую догму. Деся‑
тилетиями иммунологи изучали, 
как иммунная система защищает 
организм независимо от нервной. 
Иммунитет объясняли работой 
лимфоцитов, моноцитов, макро‑
фагов и других типов лейкоцитов, 
но никак не нейронов.

Рефлекс, который предотвра‑
щает интоксикацию и поврежде‑
ние тканей, не давая иммунной 
системе стать чрезмерно или не‑
достаточно активной, я назвал 
воспалительным. Если воспали‑
тельный рефлекс ослаблен, при‑
сутствие цитокининов может 
привести к осложнениям, кото‑
рые возникают при аутоиммун‑
ных заболеваниях, таких как 
ревматоидный артрит. Теория 
казалась красивой, но требовала 
экспериментального подтвержде‑
ния.

Для проверки этой идеи нужна 
была кропотливая хирургическая 
работа: перерезать блуждающий 
нерв в различных местах на пути 
от мозга к органам тела. Нерв от‑
ходит от ствола головного моз‑
га (у людей — примерно на уров‑
не уха) и в виде парных пучков 
нервных волокон слева и справа 

Мишени и заболевания

Куда бить
Биоэлектронная медицина открывает перспективы использования метода 
электрической стимуляции для лечения различных заболеваний и может стать 
альтернативой некоторым фармакологическим средствам. Стимуляция блуж-
дающего нерва, про которую рассказано в этой статье, — всего лишь одно из на-
правлений. Глубокая стимуляция головного мозга уже успешно используется 
при болезни Паркинсона. Другие способы, например стимуляция селезеночно-
го нерва, сейчас изучаются, но пока еще не дошли до клинических испытаний.

Стимуляция печени/
поджелудочной железы
• Диабет
• Гепатит
• Рак

Стимуляция 
чревного нерва
• Воспаление 
кишечника
• Синдром 
раздраженного 
кишечника
• Синдром 
раздраженного 
мочевого 
пузыря
• Рак

Стимуляция 
селезеночного 

нерва
• Синдром хрони-
ческой усталости
• Ревматоидный 

артрит
• Волчанка

Стимуляция 
блуждающего нерва
• Ревматоидный артрит
• Воспаление кишечника
• Астма
• Диабет
• Ожирение

Глубокая стимуляция 
головного мозга
• Болезнь Альцгеймера
• Болезнь Паркинсона
• Диабет 
• Гипертония
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проходит через шею, грудную клетку и живот. 
На протяжении своего пути он прямо или опосре‑
дованно взаимодействует с большинством органов 
тела. Используя анестезию, мы перерезали крысам 
блуждающий нерв в области шеи, ввели CNI‑1493 
в мозг и оценили содержание ФНО в мозге, селезен‑
ке и других органах. Были получены убедительные 
результаты: чтобы под действием CNI‑1493 иммун‑
ные клетки прекратили выработку ФНО в орга‑
нах, необходима сохранность блуждающего нерва. 
Двигаясь дальше вниз, мы перерезали блуждаю‑
щий нерв в разных точках на пути от шеи к орга‑
нам брюшной полости. Выработка ФНО выключа‑
лась только тогда, когда нерв был цел на всем своем 
протяжении от ствола головного мозга через шею, 
грудную клетку, брюшную полость и до селезенки.

Доказательства того, что блуждающий нерв пе‑
редает в селезенку сигнал, прекращающий вы‑
работку ФНО, я получил в ней‑
рох иру ргической опера ци‑
онной Медицинского центра 
Норт-Шорского университета 
с помощью прибора для стиму‑
ляции нерва. Я часто исполь‑
зовал его для определения ме‑
стонахождения лицевого нерва, 
чтобы не повредить его при уда‑
лении опухоли головного мозга. 
Прибор похож на фонарик, кото‑
рый врачи носят в кармане ру‑
башки, работает от батарейки, 
из него торчат небольшой прово‑
док и лампочка. Если поместить 
его на нерв, он генерирует элек‑
трический разряд, стимулирую‑
щий нерв. Возникают потенци‑
алы действия, и происходит пе‑
редача информации по нервным 
волокнам.

Когда я стимулировал блуждающий нерв у крыс, 
находившихся под наркозом, это тормозило вы‑
деление ФНО во многих органах. Таким образом, 
было доказано, что электрические сигналы, иду‑
щие по блуждающему нерву, регулируют выработ‑
ку ФНО в иммунной системе. Это вдохновило нас, 
поскольку означало возможность лечить воспали‑
тельные заболевания с помощью биоэлектронно‑
го устройства. Во время обеда я на салфетке нари‑
совал эскиз электростимулятора, подключенного 
к электроду. Электрод помещался на блуждающий 
нерв в грудной клетке пациента с ревматоидным 
артритом или другим воспалительным заболева‑
нием. К сожалению, салфетка потерялась. Очень 
жаль, сейчас это была бы хорошая реликвия.

После более десятка лет работы в моей лабо‑
ратории и во многих других научно-исследова‑
тельских учреждениях по всему миру стала по‑
нятна физиологическая и молекулярная основа 

воспалительного процесса. Многие из исследова‑
ний были сосредоточены вокруг блуждающего 
нерва, он посылает сигналы от мозга к селезен‑
ке, печени, желудочно-кишечному тракту, серд‑
цу и другим органам. Особенно пристальное вни‑
мание вызывала селезенка, поскольку служит ос‑
новным источником ФНО. Потенциалы действия 
распространяются по блуждающему нерву к верх‑
ней части брюшной полости и приходят к чрев‑
ному ганглию — группе нервных клеток, волок‑
на от которых идут в селезенку. Глубоко внутри 
волокна выделяют норадреналин, который за‑
тем связывается с клетками иммунной системы 
Т‑лимфоцитами. Норадреналин соединяется с ре‑
цепторами на T‑лимфоцитах, и запускает выра‑
ботку следующего нейромедиатора, ацетилхоли‑
на, который связывается с рецепторами на дру‑
гих иммунных клетках — макрофагах и запускает 

выработку ФНО в селезенке. Когда ацетилхолин 
связывается с другими рецепторами ( 7-nAChR), 
блокируются два каскада молекулярных реакций 
и макрофаги прекращают производство ФНО.

Один из этих каскадов контролирует активность 
белка NF- B, необходимого, чтобы гены в ядре ма‑
крофага инициировали создание ФНО. Другой 
путь регулирует высвобождение IL‑1и других мо‑
лекул, связанных с воспалением. В дальнейших 
работах будут изучать другие органы, которых до‑
стигает блуждающий нерв, и исследовать другие 
нервы, связанные с иммунной системой.

Определение анатомических и молекуляр‑
ных основ этих реакций позволило показать, 
что нервная система может контролировать им‑
мунный ответ. Когда инфекция или травма на‑
рушают биохимическое равновесие, информа‑
ция о таких изменениях поступает в мозг, и отту‑
да через моторные нейроны приходят сигналы, 

Разработка новых методов 
наблюдения и контроля этих 
путей идет очень быстро. Сейчас 
мы можем, оценивая содержание 
цитокининов, следить за ходом 
воспаления. В будущем мы начнем 
расшифровывать электрические 
сигналы, идущие по нервам, чтобы 
диагностировать, отслеживать 
и контролировать воспалительные 
заболевания
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регулирующие высвобождение ФНО, IL‑1 и других 
веществ в пораженных тканях и в кровотоке, соз‑
давая, таким образом, воспалительные реакции 
во всем организме.

Разработка новых методов наблюдения и контро‑
ля этих путей идет очень быстро. Сейчас мы мо‑
жем, оценивая содержание цитокининов, следить 
за ходом воспаления. В будущем мы начнем рас‑
шифровывать электрические сигналы, идущие 
по нервам, чтобы диагностировать, отслеживать 
и контролировать воспалительные заболевания.

Мы показали, что нейронные цепи, регулирую‑
щие иммунный ответ, можно выявить с помощью 
перерезания или стимуляции нервов, а также при 
изучении путей активации генов и молекул, уча‑
ствующих в иммунных реакциях. Полученные 
к настоящему моменту результаты позволяют наде‑
яться, что таким образом можно будет лечить рев‑
матоидный артрит, воспаление кишечника, рассе‑
янный склероз и, возможно, даже диабет и рак.

В 2011 г. в городе Мостар в Боснии и Герцегови‑
не, через 13 лет после того, как сделал эскиз элек‑
тростимулятора на салфетке, я встретил пациента 
с ревматоидным артритом, который был первым, 
кого лечили с помощью стимуляции блуждающего 
нерва. Это был более сложный вариант того порта‑
тивного устройства, которое я использовал в своей 
лаборатории. Мужчина средних лет, отец малень‑
ких детей, он рассказал мне, что его кисти рук, 
ступни и колени болели так, что он целые дни на‑
пролет лежал на диване и был не в состоянии ни 
работать, ни играть с детьми, ни вообще наслаж‑
даться жизнью. Не имея в своей стране доступа 
к дорогим блокаторам ФНО, он безуспешно пытал‑
ся лечиться стероидами, метотрексатом и другими 

противовоспалительными лекарствами. Он согла‑
сился участвовать в клинических испытаниях, 
возглавляемых Паулем-Петером Таком (Paul-Peter 
Tak), ведущим ревматологом Академического ме‑
дицинского центра Амстердамского универси‑
тета и сотрудником компании GlaxoSmithKline 
(GSK). Нейрохирурги имплантировали пациен‑
ту под ключицу стимулятор блуждающего нерва, 
и он отправился домой, надеясь, что все будет хо‑
рошо. Началось улучшение. Несколько недель он 
жил почти без боли. Он начал играть в пинг-понг, 
потом занялся теннисом и получил травму колена. 
Врачи рекомендовали ему воздержаться от чрез‑
мерной физической нагрузки — и это человеку, ко‑
торый несколькими неделями ранее едва мог пере‑
двигаться. Сейчас, спустя почти четыре года после 
операции, он по-прежнему в хорошем состоянии 
и может не принимать лекарства с опасными по‑
бочными эффектами, такие как, например, стеро‑
иды, повышающие вероятность инфекции, диабе‑

та и гипертонии.
В ноябре 2012 г. на конферен‑

ции в Американском коллед‑
же ревматологии в Вашинг‑
тоне историю этого пациента 
представили Так со своей кол‑
легой Фридой Копман (Frieda 
Koopman) из Академического 
медицинского центра и Раль‑
фом Зитником (Ralph Zitnik) 
из компании SetPoint Medical. (Я 
был одним из основателей этой 
компании, созданной для раз‑
работки стимулятора блужда‑
ющего нерва, чтобы регулиро‑
вать воспалительный рефлекс.) 
Из восьми пациентов с дли‑
тельным тяжелым ревматоид‑
ным артритом у этого челове‑
ка и еще пяти пациентов по‑
сле имплантации стимулятора 
блуждающего нерва наблюда‑
лось явное улучшение. Сейчас, 

на момент написания этой статьи, проводятся до‑
полнительные исследования, в которых оценива‑
ется, как стимуляция блуждающего нерва в допол‑
нение к лекарственной терапии влияет на состоя‑
ние при воспалении кишечника. Если испытания 
пройдут успешно, биоэлектронная медицина смо‑
жет заменить ряд лекарственных препаратов.

Прогрессивные тенденции в этом направле‑
нии очевидны. В середине января 2014 г. Управ‑
ление по санитарному надзору за качеством пи‑
щевых продуктов и медикаментов (FDA) одобри‑
ло устройство, стимулирующее блуждающий 
нерв для создания ощущения сытости у пациен‑
тов с ожирением. В 2013 г. компания GSK орга‑
низовала первое совещание по биоэлектронной 

Может возникнуть вопрос, не будет 
ли биоэлектронная медицина 
угрожать фармацевтической 
промышленности. Вероятно, 

биоэлектронные устройства заменят 
некоторые лекарства и дополнят 

другие. Антибиотики и прочие 
противоинфекционные препараты 
не исчезнут. Но есть надежда, что 

фармацевтические компании будут 
вкладывать все больше средств 

в биоэлектронную терапию
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медицине, где обсуждались перспективы этой об‑
ласти и направления дальнейших исследований. 
GSK выделила $50 млн на поддержку индивиду‑
альных проектов в данной области и объявила 
дополнительный приз в размере $1 млн за инно‑
вации в сфере биоэлектроники. Кроме этого, На‑
циональные институты здоровья недавно заяви‑
ли о начале семилетней программы SPARC стои‑
мостью $248 млн. SPARC расшифровывается как 
«стимулирование периферической активности 
для облегчения состояния». Программа направ‑
лена на продвижение биоэлектронных техноло‑
гий. Наконец, Агентство по перспективным обо‑
ронным научно-исследовательским разработкам 
США (DARPA) приступило к реализации програм‑
мы Electrical Prescriptions (ElectRx) по финансиро‑
ванию работ по улучшению здоровья путем воз‑
действия на нервные волокна.

Наш подход, связанный с проверкой молекуляр‑
ных механизмов, лежащих в основе воспалитель‑
ного рефлекса, сейчас широко применяется при 
изучении других заболеваний иммунной, сердеч‑
но-сосудистой, нейроэндокринной и выделитель‑
ной систем, а также желудочно-кишечного тракта. 
Расширение знаний о конкретных нейронных це‑
пях позволит использовать все более тонкие элек‑
троды и молекулярные методы для стимуляции 
нервных волокон или даже отдельных аксонов.

Может возникнуть вопрос, не будет ли биоэлек‑
тронная медицина угрожать фармацевтической 
промышленности. Я считаю, что биоэлектронные 
устройства заменят некоторые лекарства и допол‑
нят другие. Антибиотики и прочие противоинфек‑
ционные препараты не исчезнут. Но я надеюсь, что 
фармацевтические компании будут вкладывать 
все больше средств в биоэлектронную терапию.

Мозг контролирует иммунную систему
Большинство людей не задумываются о рефлек‑
сах. Однако они присутствуют везде. Рефлексы 
помогают примитивным животным, не имеющим 
мозга и сознания, например червям, находить 
пищу и партнера, избегать хищников и защи‑
щаться от инфекций и травм. Рассмотрим Cae-
norhabditis elegans, примитивного круглого чер‑
вя, питающегося почвенными бактериями. Если 
он случайно встречает смертельно опасных пато‑
генных бактерий, иммунная система насекомого 
принимает меры для его защиты. Эволюционное 
преимущество имеют виды, дающие хорошо ско‑
ординированную защитную реакцию с минималь‑
ными побочными эффектами и потерями в ответ 
на инфекцию или повреждение, и у этого червя 
развилась именно такая система. Его нервная си‑
стема проста, она состоит всего из 302 нейронов, 
отдельные из которых чувствительны к присут‑
ствию вредных микроорганизмов. С этих нейронов 
начинается рефлекторная дуга, контролирующая 

активность иммунной системы и не дающая им‑
мунному ответу развиться до масштабов, опасных 
для самого животного.

У высших позвоночных есть две биологические 
системы, которые защищают организм и обуча‑
ются за счет опыта, — это нервная и иммунная 
системы. Как выяснилось в результате открытия 
иммунного рефлекса, они связаны простой реф‑
лекторной дугой, которая поддерживает иммун‑
ное равновесие. У нас, как и у примитивных кру‑
глых червей, этот механизм работает без участия 
сознания.

Мы живем в уникальное время в истории меди‑
цины. В нервной системе огромное количество 
простых рефлексов. Триллионы синапсов связыва‑
ют нейроны друг с другом. Сегодня мы можем выя‑
вить отдельные рефлекторные дуги, контролирую‑
щие иммунную систему и использовать их при ле‑
чении. В начале XX в. Шеррингтон утверждал, что 
господство человека над другими видами на зем‑
ле объясняется способностью высших отделов моз‑
га контролировать примитивные рефлексы, и от‑
мечал, что «рефлекторные дуги могут контролиро‑
ваться сознательными процессами». В то время он 
не мог представить себе технологий для управле‑
ния рефлексами, регулирующими иммунную си‑
стему. Но в наше время они уже есть.
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