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КАК СТАРТУЮТ 
АУТОИММУННЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ
В недавних исследованиях показано, что 
если орган испытывает стресс, это может 
спровоцировать атаку иммунной системы

Стефани Сазерленд

В 1980-х гг., когда эндокринолог Децио Эйзирик (Decio Eizirik) начал 
лечить пациентов с диабетом I типа, он был вполне уверен в том, 
что причина заболевания — неполадки в иммунной системе. Лю-
дям с этой болезнью не хватало важнейшего гормона, инсулина, из-
за того, что иммунная система атаковала и разрушала бета-клетки 
поджелудочной железы, в которых он вырабатывался. «В то время 
казалось, что если удастся проконтролировать иммунную систе-
му, то, возможно, это позволит предотвратить развитие диабета», — 
рассказывает Эйзирик, который сейчас не принимает пациентов, 
а занимается наукой в Индианском институте биологических ис-
следований и Брюссельском свободном университете.
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Мишени при диабете
Изнурительное заболевание диабет I типа развивается, ког-
да организм не может вырабатывать достаточное количество 
жизненно важного гормона инсулина. Дефицит гормона воз-
никает из-за того, что гибнут вырабатывающие его бета-клет-
ки поджелудочной железы. Они погибают вследствие атаки 
клеток Т-киллеров собственной иммунной системы организ-
ма. На протяжении многих лет ученые считали, что Т-клетки 

у людей с диабетом имеют нарушения, из-за которых и начи-
нают охотиться на бета-клетки. Но в крови у людей без ди-
абета присутствует тот же тип Т-клеток (показаны розовым) 
в таком же количестве, однако они не трогают бета-клетки. 
Поэтому исследователи предположили, что бета-клетки мо-
гут сами привлекать к себе внимание Т-клеток, вырабатывая 
молекулярные приманки.

Связанные с островком 
Лангерганса

Капилляры

Поврежденные 
бета-клетки

Высвобождение 
хемокинов 
из бета-клеток

Бета-клетки, 
вырабатывающие 
инсулин

Островок 
Лангерганса

Белки МНС-1TPPI-реактивные CD8+ 
Т-клетки

В кровеносном 
русле

Аутореактивные CD8+ Т-клетки

Поджелудочная железа 
человека без диабета I типа

Поджелудочная 
железа человека 
с диабетом I типа

Здоровое равновесие
Бета-клетки расположены в поджелудочной железе 
в островках Лангерганса. У людей без диабета в крови 
присутствуют клетки Т-киллеры (CD8+ T-клетки), которые 
способны повреждать бета-клетки. Встречаются они 
и в поджелудочной железе. Но они не атакуют бета-клет-
ки, позволяя им продолжать выработку инсулина.

Диабет I типа
При этом заболевании Т-киллеры скапливаются в под-
желудочной железе, а затем атакуют. Некоторые данные 
указывают на то, что бета-клетки у людей с диабетом 
производят повышенное количество молекул, которые 
Т-клетки считают мишенями. Среди таких молекул — пред-
шественник инсулина препроинсулин (PPI) и белок МНС-1. 
А при стрессе бета-клетки выделяют хемокины, которые 
могут привлекать к ним внимание иммунной системы.
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Клетки, которые должны защищать, напа-
дают на своих же — так выглядит класси-
ческая схема аутоиммунного заболевания. 
Вводя инсулин извне, можно сохранить 
жертвам диабета жизнь. Однако корень 
проблемы — именно иммунная атака на ни 
в чем не повинные бета-клетки. «Бета-клет-
ки воспринимались как труп на похоронах, 
который находится в центре внимания, 
но сам при этом ничего не делает», — гово-
рит Эйзирик.

Сейчас бета-клетки уже не кажутся таки-
ми пассивными, а иммунную систему, по-
хоже, обвиняли несправедливо. За послед-
ние несколько десятилетий Эйзирик и ряд 
других исследователей пришли к выво-
ду, что заболевание могут запускать сами 
бета-клетки. В конце 1990-х гг. стало про-
ясняться, как происходит процесс. Эйзи
рик померил уровень химических сигналов 
от клеток поджелудочной железы. Оказа-
лось, что при определенных обстоятель-
ствах эти клетки выделяют связанные 
с воспалением вещества, которые действу-
ют как сигнальные ракеты, привлекая вни-
мание и гнев клеток иммунной системы.

Из-за чего именно клетки начинают по-
давать подобные сигналы, остается не-
ясным, возможно, из-за вирусной инфек-
ции или стресса, вызванного каким-то по-
вреждением. «Все начинается в той ткани, 
которая потом будет атакована, — гово-
рит Соня Шарма (Sonia Sharma), иммуно-
лог из Института иммунологии в Ла-Хойе, 
штат Калифорния. — Сейчас мы знаем, что 
ткань-мишень не играет пассивную роль, 
а принимает активное участие в разруши-
тельном воспалении».

Диабет I типа — всего лишь одно из мно-
гих аутоиммунных заболеваний, но сей-
час появляются данные, что и при других 
болезнях атакуемые клетки могут навле-
кать собственную гибель. В недавних ге-
нетических исследованиях выяснилось, 
что при ревматоидном артрите и рассеян-
ном склерозе в пораженных клетках чрез-
мерно активны гены, кодирующие связан-
ные с заболеванием белки. Именно поэтому 

иммунная система и атакует эти клетки. 
Шарма рассказывает, что между исходным 
событием и итоговой атакой иммунной си-
стемы на ткань своего организма может 
быть порядка десяти шагов. «Мы изучали 
десятый шаг, тогда как надо было смотреть 
первый, второй и третий, — говорит она. — 
Это как начинать делать работу с конца». 
По ее словам, если исследователям удастся 
разобраться в ранних этапах, это позволит 
лучше лечить или даже заниматься профи-
лактикой заболеваний.

Трудно обвинять исследователей в том, 
что их внимание изначально сосредоточи-
лось на иммунной системе. Аутоиммунные 
заболевания кажутся проявлением преда-
тельства со стороны исключительно слож-
ной защитной системы, которая развива-
лась не только для того, чтобы защищать 
нас от проникновения патогенов, но и для 
отслеживания клеток, которые собираются 
стать раковыми, и для расчистки остатков 
клеток после травм. Это стражники наше-
го организма, которые стоят между нами 
и хаосом. И очевидно, что важнейшие клет-
ки иммунной системы, В- и Т‑лимфоциты, 
играют ключевую роль в аутоиммунных за-
болеваниях. По словам Эйзирика, для лече-
ния требуется нанести два удара: по этим 
клеткам и по их мишеням. «Иммунная си-
стема настойчива, и память у нее, как 
у слона», — говорит он. Т‑клеткам достаточ-
но однажды научиться узнавать молекулы 
на клетках-мишенях, и они будут делать 
это снова и снова.

«Теперь мы знаем, что ткань-
мишень играет не пассивную 
роль, она принимает активное 
участие в процессе». 

Соня Шарма, Институт иммунологии 
в Ла-Хойе, Сан-Диего

ОБ АВТОРЕ
Стефани Сазерленд (Stephani Sutherland) — нейробиолог 
и научный журналист из Южной Калифорнии.



Специальный репортаж

62	 В мире науkи | [11] ноябрь 2021	

Агенты саморазрушения
В последние 50 лет многие исследования 
были сосредоточены на классическом при-
знаке аутоиммунных заболеваний — ауто
антителах. Антитела — это небольшие 
белки, вырабатываемые В-клетками им-
мунной системы, они связываются с ан-
тигенами чужеродных агентов, таких как 
бактерии и вирусы. Прикрепляясь к анти-
генам, антитела помечают то, что должно 
быть уничтожено. Однако аутоантитела 
связываются с собственными антигенами, 
расположенными на поверхности наших 
клеток. Они действуют как маячки, при-
влекая специализированных убийц — ци-
тотоксические клетки Т-киллеры. Эти клет-
ки фактически занимаются разрушением, 
поэтому при изучении аутоиммунных ре-
акций исследователи ищут их и аутоанти-
тела.

Недавно ученые выяснили, что хотя 
Т-киллеры и аутоантитела — призна-
ки аутоиммунных проблем, их местопо-
ложение важнее, чем сам факт их присут-
ствия. Например, люди могут иметь в кро-
ви Т-киллеры, но быть здоровыми. В 2018 г. 
иммунолог Роберто Маллоне (Roberto 
Mallone) из Национального института здра-
воохранения и медицинских исследова-
ний во Франции (INSERM ) опубликовал ис-
следование, в котором сравнивал людей, 
имеющих диабет I типа, с теми, у кого был 
диабет II типа (не аутоиммунное заболе-
вание, при котором инсулин вырабатыва-
ется, но функционирует плохо), и здоровы-
ми людьми. Содержание Т-киллеров в кро-
ви у представителей всех трех групп, в том 
числе у тех, у кого не было диабета, оказа-
лось удивительно схожим. Они есть у всех. 
Маллоне говорит, что по этому показателю 
«мы все аутоиммунные».

Однако в поджелудочной железе все было 
иначе. У людей с диабетом I типа было об-
наружено гораздо больше аутореактивных 
Т‑клеток. Маллоне, так же как и Эйзирик 
ранее, предположил, что они появились 
там не случайно, а из-за проблемы с бета-
клетками.

Еще одна причина, по которой исследова-
тели отводят клеткам-мишеням ведущую 
роль в развитии аутоиммунного заболева-
ния, связана с генетическими исследова-
ниями, в которых показано, что гены, вли-
яющие на эти болезни, работают не только 
в иммунных клетках, но и в клетках-мише-
нях. В начале 2000-х гг. начали делать пол-
ное секвенирование генома человека, что 
позволило выполнить полногеномный по-
иск ассоциаций и выявить множество ге-
нов, мутации в которых были связаны 
с большим риском развития аутоиммун-
ных заболеваний. По словам Шармы, ока-
залось, что эти гены работали не только 
в В- и Т‑лимфоцитах, но и в клетках, кото-
рые не относились к иммунной системе. 
Так, в неиммунных клетках могут работать 
гены, позволяющие клетке выделять цито-
кины и хемокины — вещества, вызываю-
щие иммунную реакцию. Это очень важ-
но для поддержания здоровья клеток. На-
пример, любые клетки могут превратиться 
в раковые или оказаться инфицированны-
ми. Шарма объясняет, что, когда происхо-
дят подобные повреждения, клетки долж-
ны сообщить иммунной системе, что у них 
возникли проблемы. Однако из-за мутаций 
в этих генах клетки могут посылать явные 
сигналы и при отсутствии повреждений — 
а иммунная система реагирует и атакует.

Признаки уязвимости
В исследовании Эйзирика, опубликован-
ном в январе этого года в журнале Science 
Advances, рассматриваются примеры кле-
ток, ошибочно подвергшихся нападению 
со стороны иммунной системы, что при-
водит к разным аутоиммунным заболева-
ниям. Изучив опубликованное исследова-
ние геномных ассоциаций, авторы обнару-
жили, что при диабете I типа и трех других 
аутоиммунных заболеваниях: рассеянном 
склерозе, волчанке и ревматоидном ар-
трите, — более 80% выявленных генетиче-
ских вариантов работали в атакованных 
клетках. Оказалось, что в них не просто 
были активными гены, связанные с забо-
леваниями, но у больных людей по сравне-
нию со здоровыми с этих генов синтезиро-
валось больше белка. Эйзирик с коллегами 

Многие клетки, 
оказывающиеся мишенями при 

аутоиммунных заболеваниях, 
имеют общие черты, 

значительно повышающие 
вероятность атаки на них. 

У этих клеток есть по крайней 
мере три свойства, 

способствующие их уязвимости
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данные на основе биопсии людей с аутоим-
мунными заболеваниями: клеток подже-
лудочной железы при диабете, тканей су-
става при ревматоидном артрите, клеток 
почки при волчанке и даже полученные 
при вскрытии ткани мозга человека с рас-
сеянным склерозом.

Проведенный ими анализ показал, что 
многие гены-кандидаты были чрезвычай-
но активны в поврежденных тканях, при-
чем многие из них проявляли повышенную 
активность при нескольких разных забо-
леваниях, что свидетельствует об общих 
механизмах этих болезней. В первую оче-
редь, повышенную активность наблюда-
ли у генов, связанных с выделением интер-
феронов — класса провоспалительных ци-
токинов, вырабатываемых клетками для 
торможения иммунной системы при воз-
никновении таких проблем, как, например, 
вирусная инфекция.

Многие клетки, оказывающиеся мише-
нями при аутоиммунных заболеваниях, 
имеют также негенетические особенности, 
значительно повышающие вероятность 
быть атакованными. «У этих клеток есть 
по крайней мере три свойства, неизбеж-
но способствующие их уязвимости», — го-
ворит Маллоне. Во-первых, многие из них 
находятся в железах, например в щито-
видной или поджелудочной, и там «с высо-
кой скоростью вырабатывают гормоны, что 
создает значительный стресс». Посколь-
ку они уже испытывают сильное напряже-
ние, небольшой дополнительный клеточ-
ный стресс может сместить равновесие, 
вызвав сбой и патологическое поведение, 
и привлечь внимание иммунной системы. 
Во-вторых, эти клетки выделяют гормоны 
и другие пептиды непосредственно в кро-
воток. Маллоне объясняет, что эти молеку-
лы разносятся по всему организму, а зна-
чит, могут привлекать иммунную систему 
на расстоянии. В-третьих, вокруг клеток-
мишеней множество кровеносных сосу-
дов, поэтому они легкодоступны. «Это озна-
чает, что как только иммунные клетки по-
лучили сигнал, они могут легко добраться 
до цели», — говорит Маллоне.

Помимо перечисленных слабых мест, 
клетки-мишени способны реагировать 
на внешнюю угрозу, например поврежде-
ния, спровоцированные вирусом, вызы-
вая при этом сильный иммунный ответ. 
Некоторые клетки при заражении виру-
сом самоликвидируются, уничтожая себя 
прежде, чем проблема распространится 

и потребуется вмешательство иммунной 
системы. Но число некоторых клеток, на-
пример нейронов или бета-клеток подже-
лудочной железы, ограничено. Поэтому 
нельзя просто убить их при вирусной ин-
фекции, объясняет Эйзирик. «Если умрет 
слишком много клеток, мы погибнем», — го-
ворит он. Поэтому они сохраняются, а им-
мунная система расценивает выделяемые 
ими молекулы как сигнал, что все клетки 
этого типа попали в беду, — и запускается 
аутоиммунная атака.

В качестве одного из ярких примеров 
иммунной реакции в ответ на проблемы 
в клетках-мишенях можно рассмотреть за-
болевание кровеносных сосудов, которое 
называется «васкулит». Оно не относит-
ся к числу классических аутоиммунных 
болезней, поскольку при нем не образует-
ся аутоантител. Скорее это пример ауто-
воспалительного заболевания: при васку-
лите миелоидные иммунные клетки напа-
дают на клетки, расположенные в стенках 
артерий, вен и капилляров. Редкая агрес-
сивная форма васкулита у детей возникает 
в результате мутации в гене, кодирующем 
фермент аденозиндеаминазу 2. Как пока-
зывает исследование 2020 г., проведенное 
под руководством Шармы и опубликован-
ное в Science Advances, этот фермент регу-
лирует активность и атакующих клеток, 
и тех, на которые нападают. «Когда данный 
фермент не работает, нарушается регуля-
ция всей системы, — говорит Шарма. — 
В результате клетки-мишени начинают 
вырабатывать цитокины, это восприни-
мается как присутствие чего-то чужерод-
ного и приводит к активации миелоидных 
клеток. Речь идет о том, что клетка-мишень 
сама навлекает на себя проблемы».

Внешние причины
Наличие врожденной уязвимости еще 
не означает, что клетки сами создадут себе 
аутоиммунные проблемы. Ведь и у людей, 
не страдающих диабетом, Маллоне обнару-
жил Т-клетки, которые могли бы атаковать 
бета-клетки, но сдерживались. Что-то на-
рушает равновесие, вызывая в тканях-ми-
шенях реакцию, которая, по-видимому, за-
пускает вмешательство иммунной систе-
мы. По мнению многих ученых, часто так 
бывает из-за заражения вирусной инфек-
цией или отравления токсическими веще-
ствами, причем это событие может слу-
читься за годы до того, как аутоиммунное 
заболевание разовьется настолько, что его 
обнаружат.
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Существует предположение, что одна 
из причин диабета I типа — вирус Коксаки. 
Это распространенный патоген, обычно 
вызывающий легкое заболевание, прояв-
ляющееся в виде проходящей кожной сыпи 
и язв во рту. Но Маллоне рассказывает, что 
при определенных обстоятельствах ви-
рус Коксаки может атаковать поджелудоч-
ную железу: «Эти вирусы способны напасть 
на бета-клетки и убить некоторые из них 
при достаточной вирусной нагрузке». Это 
может запустить воспаление, что в свою 
очередь привлечет больше иммунных кле-
ток к месту гибели бета-клеток. В пред-
смертной агонии бета-клетки способны 
выделять специфичные самоантигены, ко-
торые вызывают активацию находящихся 
по соседству иммунных клеткок, провоци-
руя их начать охоту за другими бета-клет-
ками, потому что у тех такие же антигены.

Маллоне рассказывает, что подобное со-
четание условий имеет решающее значе-
ние: «В принципе, вам нужны три ингреди-
ента: самоантиген, воспалительная среда 
и предрасположенность к развитию ауто-
иммунных заболеваний. И эти факторы 
должны оказаться в одном месте в одно вре-
мя. Вероятно, это одна из причин, почему 
так трудно определить, что в окружающей 
среде спровоцировало запуск: мы все под-
вергаемся такому воздействию, но все зави-
сит от сочетания конкретных условий».

Подобные представления приходят 
на смену старым взглядам, предполагаю-
щим, что вирус запускает аутоиммунные 
реакции, когда вирусные белки с молекуляр-
ной точки зрения похожи на самоантигены, 

это сходство вызывает у иммунных клеток 
путаницу и запускает атаку на собствен-
ный организм. Такая версия, называемая 
вирусной мимикрией, начала рассыпать-
ся, когда ученые выяснили, что молекуляр-
ные двойники встречаются очень часто, 
но редко вызывают заболевания. В орга-
низме человека есть ряд молекул, похожих 
на те, что имеются у патогенов, их называ-
ют перекрестно-реактивными. «Перекрест-
ная реактивность чрезвычайно распростра-
нена, вы можете обнаружить ее повсюду», — 
рассказывает Делиза Фэйруэтер (DeLisa 
Fairweather), иммунолог из Клиники Майо 
в Джэксонвилле, штат Флорида. Она гово-
рит, что если кросс-реактивность и при-
водит к развитию заболевания, то это еще 
не ответ и надо разбираться на более слож-
ном уровне. Сейчас считается, что, когда 
вирус убивает отдельные клетки-мишени 
и вызывает воспаление, некоторые иммун-
ные клетки становятся восприимчивыми 
к белкам умирающих клеток.

Увеличение количества больных
Другие воздействия извне, например неко-
торые препараты или иные вещества, мо-
гут способствовать воспалительным реак-
циям, повышая вероятность, что встреча 
с защитниками из иммунной системы про-
изойдет неправильным образом. По мне-
нию некоторых ученых, именно встречей 
с такими веществами можно объяснить 
рост частоты аутоиммунных заболева-
ний в последние несколько десятилетий. 
В 2020 г. ревматолог Фредерик Миллер 
(Frederick Miller) из Национального ин-
ститута экологической медицины вместе 
с коллегами опубликовал работу, в кото-
рой прослеживалась встречаемость анти-
нуклеарных антител — подгруппы анти-
тел к белкам, содержащимся в ядре клет-
ки. В этом исследовании в течение 25 лет 
наблюдали за 14 тыс. участников из США. 
В период с 1988 г. до 1991 г. антитела были 
обнаружены у 11% участников. Их количе-
ство оставалось достаточно стабильным 
до 2004 г., лишь немного увеличившись 
к концу этого периода. Однако к 2012 г. на-
блюдался большой скачок, теперь такие 
аутоантитела имелись примерно у 16%. 
Миллер рассказывает, что прирост был 
особенно выражен среди подростков: «Для 
меня это было самым жутким». Это может 
означать, что грядет всплеск аутоиммун-
ных заболеваний.

Какие изменения привели к такому приро-
сту? «Мы пока не знаем», — говорит Миллер. 

Чтобы лучше понимать 
причины аутоиммунных 

заболеваний и искать 
способы их лечения, мы 

будем использовать подход, 
сильно отличающийся 
от узконаправленных 

исследований только иммунных 
клеток, или тканей-мишеней, 

или микробиома. Успешным 
будет более целостный взгляд.
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Однако он может рассказать о некоторых 
предполагаемых экологических и поведен-
ческих факторах: по его словам, за время 
исследования было одобрено для примене-
ния примерно 80–90 тыс. новых веществ. 
«У нас значительно изменилось питание, — 
продолжает он. — Мы используем электро-
нику, которая удобна и полезна, но из-за 
этого мы недостаточно спим». Усилилось 
загрязнение воздуха, воды и продуктов пи-
тания. «За последние 30 лет в нашем обра-
зе жизни и в среде произошли сотни изме-
нений», — говорит Миллер.

Другая, несколько парадоксальная, идея 
заключается в том, что наша иммунная си-
стема сейчас подвергается недостаточно-
му воздействию со стороны внешнего мира 
и поэтому слишком сильно реагирует, ког-
да сталкивается даже с относительно без-
обидными молекулами извне. Теория ос-
нована на так называемой гигиенической 
гипотезе, возникшей в начале 2000-х гг. 
в связи с изменениями санитарных усло-
вий. Согласно этой версии, речь идет о вли-
янии изменения кишечного микробиома, 
то есть бактерий, живущих у нас в кишеч-
нике, из-за привычек современного обще-
ства. Благодаря особенностям геополи-
тики возникла уникальная возможность 
изучить данный эффект. После 1917 г. Ка-
релия, находящаяся на северо-востоке Ев-
ропы, оказалась разделена на финскую 
и российскую части. Население обеих тер-
риторий было генетически схожим, но фин-
ская часть Карелии после Второй мировой 
войны была быстро модернизирована, тог-
да как условия жизни в сельской местно-
сти российской Карелии оставались поч-
ти теми же, что и 60 лет назад. Можно было 
бы подумать, что улучшение условий жиз-
ни снизило заболеваемость, но что касает-
ся аутоиммунных заболеваний, то это ока-
залось не так. Наблюдался даже обратный 
эффект: заболеваемость диабетом I типа 
в Финляндии — самая высокая в мире 
и примерно в шесть раз выше, чем в рус-
ской Карелии. Уровень заболеваемости дру-
гими аутоиммунными болезнями, такими 
как целиакия, в Финляндии также в шесть-
десять раз выше по сравнению с Россией.

Микаэль Книп (Mikael Knip) из Хельсинк-
ского университета вместе с коллегами счи-
тают, что изменения заболеваемости могут 
быть связаны с модификациями микробио-
ма у жителей Карелии. Экосистема наших 
кишечных бактерий формируется в мла-
денчестве и сильно зависит от того, что нас 
окружает. В исследовании, опубликованном 

в 2016 г. в журнале Cell, Книп с коллегами 
собрали образцы кала у детей до трех лет 
по обе стороны от российско-финской гра-
ницы. «Проанализировав данные, мы уви-
дели явные различия между детьми из фин-
ской и российской частей Карелии», — рас-
сказывает Книп.

У российских детей среди микробов пре-
обладала непатогенная форма кишеч-
ной палочки. В то же время у финских де-
тей наблюдалось большое количество па-
лочек рода бактериоидов, которые обычно 
не вызывают сильной иммунной реакции. 
«Встреча с разными микробами из окружа-
ющей среды тренирует иммунную систему, 
особенно в первый год жизни», — объясня-
ет Книп. И похоже, что у финнов иммунная 
система не проходит достаточно жесткой 
подготовки. Кроме того, финским микро-
биомам в отличие от российских не хва-
тало разнообразия. Хотя Книп подчерки-
вает, что пока слишком рано утверждать 
наличие причинно-следственной связи 
между снижением разнообразия микробио-
ма у финнов и ростом числа аутоиммунных 
проблем, тем не менее он думает, что она 
существует. «Я считаю, что нам надо пере-
именовать гигиеническую гипотезу в гипо-
тезу биоразнообразия», — говорит ученый.

Шарма соглашается, что биоразнообра-
зие имеет значение и различные воздей-
ствия, например употребление неперерабо-
танных продуктов или хотя бы менее пере-
работанных, служат ключевым фактором 
для тренировки иммунной системы. «Это 
повышает количество и разнообразие ки-
шечной микрофлоры», — говорит Шарма. 
И это дает нашей иммунной системе шанс 
привыкнуть к молекулам, которые по сво-
ей сути неопасны, чтобы в дальнейшем при 
встрече с ними не реагировать так остро.

По словам Миллера, в итоге, чтобы лучше 
понимать причины аутоиммунных заболе-
ваний и искать способы их лечения, мы бу-
дем использовать подход, сильно отличаю-
щийся от узконаправленных исследований 
только иммунных клеток, или тканей-ми-
шеней, или микробиома. Успешным будет 
более целостный взгляд. Миллер прово-
дит сравнение со старой индийской прит-
чей: «Это похоже на слепых, ощупывающих 
слона с разных сторон. Каждый видит что-
то свое, но они неспособны сформировать 
из полученной информации единое целое». 
Чтобы увидеть всю иммунологическую кар-
тину, понадобится больше различных био-
молекулярных исследований, выполнен-
ных на больших популяциях людей.
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