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Многолетние исследования в области физиоло
гии, патофизиологии и фармакологии эндокринной
системы, позволили установить примечательный факт,
свидетельствующий о том, что в целостном организ
ме гормоны выступают не только как биологические
регуляторы физиологических функций клеток различ
ных органов и тканей, но и как универсальные мес-
сенжеры межсистемных взаимодействий. Наиболее
ярко последние проявляются во взаимодействии не
рвной, иммунной и эндокринной систем, играющих
ключевую роль в механизмах адаптации организма к
действию физиологических стимулов и патогенных
факторов. Подобный физиологический синергизм при
формировании адаптивных реакций организма имеет
под собой четко обозначенный базис в виде суще
ствования прямых контактов между нервными терми
налями и эндокриноцитами центральных и перифери
ческих эндокринных желез с одной стороны, лимфо
идными клетками центральных и периферических ор
ганов иммунной системы с другой стороны, а также
хорошо выраженного представительства мембранных
рецепторов к биологически-активным веществам,
синтезирующимся клетками вышеуказанных физио
логических систем: рецепторам к нейромедиаторам у
эндокриноцитов и лимфоцитов, рецепторам к цитоки
нам у нейронов и эндокриноцитов, рецепторам к гор
монам у нейронов и лимфоцитов. Вышеперечислен
ные факты были подтверждены исследованиями, вы
полненными с применением методов гибридизации
мРНК т 51Ш, высокочувствительными методами ра
диоиммунного и иммуноферментного анализа нейро
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пептидов и цитокинов в крови и тканях, ауторадиог
рафическими и иммунофлюоресцентными методами
выявления нейропептидов и цитокинов в клетках и
рецепторов к ним на клеточных мембранах, а также и
другими методами молекулярной и клеточной физио
логии и биохимии. Накопленные к середине 90-х го
дов XX века эти факты убедительно свидетельство
вали о функциональной интеграции трех основных
физиологических регуляторных систем организма —
нервной, эндокринной, иммунной - и стали убеди
тельным аргументом к обоснованию концепции еди
ной нейро-иммуно-эндокринной системы организма
[1,9,10,75].

Как известно, нейроэндокринные клетки гипота
ламуса концентрируются в основном в ядрах медио
базального гипоталамуса и являются источником син
теза широкого спектра нейропептидов, выполняющих
функцию рилизинг-гормонов эндокринной системы и
нейротрансмиттеров в ЦНС. Однако до недавнего вре
мени научные представления о взаимоотношении меж
ду нейроэндокринным гипоталамусом и иммунной
системой можно было охарактеризовать как 1егга
тсо§пйа. И только в последнее десятилетие стали по
являться сведения о том, что нейропептиды способны
регулировать функциональную активность клеток им
мунной системы. Некоторые аспекты подобного им
муномодулирующего действия гипоталамических ней
ропептидов мы рассмотрим в данном обзоре.

Аргинин-вазопрессин (АУР) является одним из
наиболее распространенных в гипоталамусе нейропеп
тидов и синтезируется, главным образом, нейронами 
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заднелатерального крупноклеточного и медиального
мелкоклеточного субъядер паравентрикулярных ядер
и крупноклеточными нейронами супраоптических ядер
[76]. Физиологические эффекты АУР реализуются
после взаимодействия с VI А, VIВ, У2 и УЗ рецепто
рами, широко представленными не только в различ
ных отделах центральной и периферической нервной
систем, но и в мышечном слое стенок кровеносных
сосудов и мочевыводящих путей [15]. Источником
синтеза АУР в иммунной системе у человека и крысы
являются тимоциты и эпителиальные клетки тимуса
[38], экспрессирующие VIВ рецепторы [78]. Счита
ется, что внутритимический АУР обеспечивает процес
сы дифференцировки пре-Т-лимфоцитов [68]. Моду
ляция функции Т- и В-лимфоцитов, а также макрофа
гов происходит после взаимодействия АУР с VI-ре
цепторами этих клеток [8]. Иммуномодулирующий
эффект АУР характеризуется стимуляцией синтеза и
секреции гамма-интерферона (1РМу) Т-лимфоцитами
[39], а также потенцированием гуморального иммун
ного ответа [15]. Видовая специфичность иммуномо
дулирующего эффекта АУР проявляется в его действии
на клеточный компонент иммунитета: повышением
функциональной активности ИК-клеток у мышей [13]
и угнетением их активности у крыс [83]. Эксперимен
тальные данные свидетельствуют о дозозависимости
иммунотропного эффекта АУР. Так, при высокой кон
центрации в крови АУР проявляет провоспалительное
действие, усиливая цитотоксические эффекты Т-лим-
фоцитов [15].

Окситоцин (ОТ) синтезируется в нейронах пе
реднего, медиального и заднемедиального крупнокле
точных субъядер паравентрикулярных ядер и крупно
клеточных нейронах супраоптических ядер [76]. Кроме
гипоталамуса ОТ синтезируется нейроэндокринными
и эпителиальными клетками тимуса [29,66], в кото
рых выявлена мРНК к данному нейропептиду [68].
Показано, что в тимусе ОТ является доминирующим
гормоном нейрогипофизарного семейства [54]. ОТ
способствует активации тимических макрофагов и
клеток микроокружения, стимулируя ими секрецию
интерлейкина-6 [68]. ОТ связывается с рецепторами
1-го типа на пре-Т-лимфоцитах [31,41] испособству-
ет их антигенной дифференцировке [30,53]. При этом
щ у1уо ОТ оказывает антиапоптотический эффект в
тимусе у крыс в норме и при экспериментальном са
харном диабете [2].

Кортикотропин-рилизинг гормон (СКН) син
тезируется нейронами медиального мелкоклеточного
субъядра паравентрикулярных ядер и выполняет фун
кцию главного эндокринного регулятора гипоталамо-
гипофизарно-адренокортикальной системы. В насто
ящее время выделено два типа клеточных рецепторов
к этому нейропептиду [47]. В Т- и В-лимфоцитах че

ловека идентифицированы мРНК к СКН [73] и к ре
цепторам 1-го типа к СКН [64], что свидетельствует
об участии этого рилизинг гормона в регуляции фун
кции клеток иммунной системы. Иммуномодулирую
щее действие СКН проявляется стимуляцией секре
ции интерлейкина-1 макрофагами [81], повышением
их фагоцитарной функции и хемотаксиса [64], усиле
нием функциональной активности МК-клеток [13],
стимуляцией пролиферации Т-лимфоцитов и макро
фагов [64].

Тиротропин-рилизинг гормон (ТЯН) синтези
руется нейронами вентромедиальной зоны медиаль
ного мелкоклеточного субъядра паравентрикулярных
ядер. Наиболее высокая плотность рецепторов к ТКН
отмечается в гипофизе, где данный нейропептид сти-
мулирует секрецию тиреотропного гормона и пролак
тина, а также в коре головного мозга, где ТКН регу
лирует поведенческие реакции [80]. Рецепторы к ТКН
идентифицированы на Т- и В-лимфоцитах человека
[60] и крысы [65], а в самих клетках идентифициро
вана мРНК к преро-ТКН [62]. Иммуномодулирующие
эффекты ТКН мало изучены, однако отмечена его спо
собность увеличивать секрецию 1ЕМу Т-лимфоцита-
ми [32] и подавлять продукцию иммуноглобулина О
В-лимфоцитами [34].

Соматолиберин (рилизинг гормон гормона ро
ста, СНКН) не только активирует секрецию гипофи
зарного соматотропина, но и стимулирует эндокрин
ную функцию половых желез [80]. Экспрессия гена
ОНКН в Т- и В-лимфоцитах человека приводит к син
тезу мРНК к этому нейропептиду и к продукции
ОНКН-подобного пептида [74]. Показано, что рецеп
торы к ОНКН экспрессированы на поверхности тимо
цитов и спленоцитов [33], а сам нейропептид стиму
лирует пролиферацию Т- и В-лимфоцитов, угнетает
активность МК-клеток, хемотаксис и миграцию лей
коцитов [70,84].

Соматостатин (88) синтезируется не только ней
роэндокринными клетками гипоталамуса, но и в дру
гих отделах ЦНС. Из известных пяти типов рецепто
ров к 88 рецепторы 2-го типа экспрессированы на Т-
лимфоцитах и активированных макрофагах, в кото
рых идентифицирована мРНК к соответствующим
рецепторам [16]. Иммуномодулирующее действие 88
характеризуется угнетением пролиферации МК-клеток
и Т-лимфоцитов [5], приводящее к изменению балан
са клеточных субпопуляций [44]. Аналогичные эффек
ты 88 приводят к торможению пролиферации В-лим
фоцитов [4] и снижению секреции иммуноглобули
нов О и А [42]. Показано, что 88 модулирует цАМФ-
зависимые механизмы в макрофагах, способствую
щие кооперации антиген-презентующих клеток с Т-
лимфоцитами, и ускоряет процессы распознавания
вирусных антигенов [42]. Среди других иммунотроп- 
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ных эффектов 8$ отмечают его противовоспалитель
ную направленность, проявляющуюся угнетением хе
мотаксиса макрофагов и продукцию ими фактора не
кроза опухолей а (ТТЧЕа) [14], а также стимуляцией
синтеза и секреции противовоспалительных интерлей
кинов 4 и 10 [44].

Люлиберин (рилизинг гормон лютеинизиру
ющего гормона, ЬНКН) выполняет роль основного
гипоталамического рилизинг гормона для гипофизар
ных лютеинизирующего и фолликулин-стимулирую-
щего гормонов. Рецепторы к ЬНКН локализованы не
только на эндокриноцитах гипофиза, половых желез
и плаценты [80], но и на лимфоцитах тимуса [51] и
селезенки [25]. Установлена способность тимоцитов
к самостоятельному синтезу ЕНК.Н [49]. Иммунотроп-
ные эффекты ЬНКН характеризуются стимуляцией
секреции 1ЕНу Т-лимфоцитами [32] и усилением их
пролиферативной активности [6].

Нейропептид V С^'РУ) синтезируется в основ
ном нейронами аркуатных ядер и обеспечивает ней
роэндокринную регуляцию эндокринной функции ги
пофиза и регуляцию пищевого поведения на уровне
гипоталамуса. Среди идентифицированных шести ти
пов клеточных рецепторов к данному нейропептиду
[36], У1-рецепторы экспрессируются лимфоцитами и
макрофагами человека [69] и крысы [63]. Методом
гибридизации в лимфоцитах центральных и перифе
рических органов иммунной системы выявлена мРНК
к ИРУ, что свидетельствует об их способности синте
зировать нейропептид [69]. Иммунотропное действие
№У характеризуется активацией образования актив
ных форм кислорода нейтрофилами, стимуляцией хе
мотаксиса нейтрофилов [7] и эозинофилов [71]. \РУ
способствует усилению пролиферативной активнос
ти лимфоцитов в тимусе [59] и предупреждает разви
тие апоптоза в тимусе крыс с экспериментальным са
харным диабетом [2]. Показана дифференцирован
ность физиологических эффектов МРУ по отношению
к Т-лимфоцитам хелперам. В экспериментах т уйго
отмечена депрессия секреции 1РМу Т-хелперами 1-го
типа и усиление продукции 1РТ4у и интерлейкина-4 Т-
хелперами 2-го типа [40,44]. Повышение адгезивных
свойств Т-лимфоцитов под влиянием МРУ [45] соче
тается с угнетением способности макрофагов активи
ровать Т-клетки [71 ]. В отношении В-лимфоцитов МРУ
проявляет супрессивный эффект и тормозит секрецию
иммуноглобуллинов 6иМ [7]. Действие МРУ харак
теризуется дозозависимой модуляцией количества МК-
клеток [7] и изменением уровня их функциональной
активности [57]: повышением в центральных органах
иммунной системы и угнетением - в периферичес
ких. При этом щ у1уо МРУ оказывает антиапоптоти-
ческий эффект в тимусе у крыс в норме и при экспе
риментальном сахарном диабете [2].

Вазоактивный интестинальный полипептид
(У1Р) синтезируется мелкоклеточными нейронами ги
поталамуса и выполняет функции ко-стимулятора сек
реции гипоталамических и гипофизарных гормонов.
В иммунной системе У1Р способен синтезироваться и
секретироваться Т- и В-лимфоцитами [55], а его им-
муномодуляторные эффекты опосредуются в основ
ном \ТР-рецепторами 1-го типа, экспрессированны
ми на тимоцитах [21], Т-лимфоцитах и макрофагах
[22]. У1Р угнетает активность МК-клеток [70] и про
цессы дифференцировки Т-лимфоцитов в тимусе
[21,78] путем торможения антиген- и Еая-лиганд-ин-
дуцируемого апоптоза [19]. Широкий спектр модуля
торных эффектов У1Р проявляется в его действии на
макрофаги. Данный нейропептид стимулирует секре
цию интерлейкинов 6 [56] и 10 [21], тормозит инду
цируемую бактериальными липополисахаридами сек
рецию ТТМЕа [22] и интерлейкина 12 [20], блокирует
экспрессию мембранных рецепторов СО80 (В7.1) и
СЭ86 (В7.2) [23], играющих роль ко-стимуляторов в
процессе распознавания антигена Т-лимфоцитами, а
также угнетает активность индуцибельнрй МО-синта-
зы макрофагов [20].

Опиоидные пептиды гипоталамуса представ
лены в основном [3-эндорфином, синтезирующимся
в нейронах перивентрикулярной зоны, а также лей- и
мет-энкефалинами, синтезирующимися нейронами па-
равентрикулярных, супраоптических и аркуатных ядер.
Опиоидные пептиды играют важную роль в модуля
ции физиологического ответа на стресс. При этом
опиоидные пептиды выступают в качестве стимулято
ров секреции гипоталамических нейропептидов, в
первую очередь, вазопрессина и окситоцина, а также
гипофизарных гормонов. Показана способность ор
ганов иммунной системы синтезировать опиоидные
пептиды. Так, в тимоцитах и спленоцитах крысы вы
явлена экспрессия генов проопиомеланокортина
(РОМК) [37] и про-энкефалина А [67], что приводит
к секреции [3-эндорфина лей- и мет-энкефалинами
лимфоцитами и эпителиальными клетками тимуса [68].
Сами лимфоциты способны экспрессировать рецеп
торы к |3-эндорфину [68]. Иммунотропная роль опио
идных пептидов связана с регуляцией эндокринной
функции тимуса (синтез тимулина, тимозина), а так
же активацией процессов пролиферации Т-лимфоци
тов в тимусе [68].

Кал ьцитонин-ген-родственный пептид
(ССКР) синтезируется мелкоклеточными нейронами
различных отделов гипоталамуса, как продукт аль
тернативного сплайсинга гена кальцитонина, и уча
ствует в центральной регуляции пищевого поведения.
Два подтипа клеточных рецепторов к СОКР экспрес
сируются не только в центральной и периферической
нервной системе, но и широко представлены в орга- 
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пах сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишеч
ного тракта, эндокринных железах, а также на спле-
ноцитах и тимоцитах [12,52]. Последние обладают спо
собностью к самостоятельному синтезу СОКР [82].
С6К.Р угнетает пролиферацию Т-лимфоцитов в тиму
се и индуцирует их апоптоз [12]. В зрелых Т-лимфо
цитах ССКР тормозит секрецию 1Е1Чу [40], но увели
чивает их адгезивные свойства [45,71]. С6К.Р акти
вирует фагоцитарную функцию макрофагов [35], сти
мулирует эндотоксин-опосредованную секрецию
интерлейкина-6 [77]. Вместе с тем, СОК.Р и угнетает
экспрессию мембранного рецептора СВ86 (В7.2) у
макрофагов [27], что способствует уменьшению пула
этих антиген-презентующих клеток и ослаблению ак
тивации Т-лимфоцитов [71].

Холецистокинин (ССК) синтезируется в различ
ных структурах гипоталамуса, но главным образом,
нейронами паравентрикулярных и аркуатных ядер.
Основные его физиологические эффекты связаны с
модуляцией секреции гипофизарных гормонов и ре
гуляцией пищевого поведения на гипоталамическом
уровне. Иммунотропные эффекты ССК несколько от
личаются своими проявлениями в центральных и пе
риферических органах иммунной системы. Так, в ти
мусе ССК способствует усилению пролиферативной
активности лимфоцитов и повышению их цитотоксич
ности [3,50], вместе с тем, ССК подавляет цитотокси
ческую активность лимфоцитов в периферических
органах иммунной системы [57], ингибирует хемотак
сис во всех органах [58]. Отмечена способность ССК
увеличивать пул Т-лимфоцитов хелперов в селезенке
[3] и повышать функциональную активность ИК-кле-
ток [57].

Субстанция Р (8Р) является представителем се
мейства тахикининов и синтезируется мелкоклеточ
ными нейронами паравентрикулярных и аркуатных
ядер. 8Р связывается преимущественно с тахикини-
новыми рецепторами 1-го типа [80], которые, помимо
нейронов центральной и периферической нервной си
стемы, экспрессируются активированными макрофа
гами [11], а также Т- и В лимфоцитами [72]. Активи
рованные макрофаги обладают способностью синте
зировать 8Р, которая по аутокринному механизму сти
мулирует в них секрецию интерлейкина-10 и ТЫЕос
[42]. Иммуномодулирующие эффекты 8Р характери
зуются угнетением пролиферативной активности Т- и
В лимфоцитов [72], снижением адгезивной способ
ности Т-лимфоцитов [45], а также стимуляцией сек
реции последними интерлейкина-2 [42] и иммуногло-
буллинов А и М В-клетками [72].

Нейротензин (N7) синтезируется главным обра
зом мелкоклеточными нейронами паравентрикулярных
и аркуатных ядер. Основные его физиологические
эффекты связаны с реализацией механизмов нейро

эндокринной регуляции стрессорного ответа и прояв
ляются модуляцией секреции СКН, АУР, опиоидных
пептидов. Периферические эффекты N7 также харак
теризуются модуляцией эндокринного ответа на стресс
и вазоактивным действием. Иммунотропные эффек
ты N7 мало известны, однако установлена способ
ность эпителиоцитов тимуса синтезировать данный ней
ропептид, что необходимо для формирования толеран
тности Т-лимфоцитов к аутоантигенам [28]. Кроме
того, N7 стимулирует пролиферацию Т-лимфоцитов
в тимусе и в периферических органах иммунной сис
темы [26]. Рецепторы к N7 широко представлены в
рецепторном репертуаре Т-лимфоцитов [28,46], а сами
клетки способны синтезировать мРНК к ИТ-рецепто
рам [26]. Установлено, что ИТ повышает фагоцитар
ную активность, хемотаксис и продукцию активных
кислородных радикалов макрофагами [17], а также
усиливает секрецию интерлейкина-1 последними после
активации бактериальными липополисахаридами [43].

Таким образом, экспериментальные данные ука
зывают на то, что гипоталамические нейропептиды
помимо классической регуляции эндокринной функ
ции гипофиза и центральной модуляции вегетативных
функций проявляют модулирующее действие на им
мунологическую реактивность организма. Данные
эффекты реализуются либо после непосредственного
взаимодействия нейропептидов с клеточными рецеп
торами лимфоцитов (табл. 1), либо опосредованно,
стимулируя продукцию цитокинов или гормонов пе
риферических эндокринных желез, которые, в свою
очередь, направленно изменяют функциональную ак
тивность клеток иммунной системы. В настоящем
обзоре мы сосредоточили свое внимание исключи
тельно на прямом действии гипоталамических нейро
пептидов и показали, что их иммуномодулирующие
эффекты проявляются способностью регулировать
процессы пролиферации и дифференцировки лимфо
цитов, стимулировать активность Т-лимфоцитов, ЫК-
клеток и макрофагов, влиять на процессы хемотакси
са, антителообразования, секреции провоспалитель-
ных и противовоспалительных цитокинов (табл. 2).
При этом, гипоталамические нейропептиды активиру
ют цитокин-синтезирующую функцию иммуно-компе
тентных клеток, локализованных в органах иммунной
системы, и экспрессию рецепторов к цитокинам у
циркулирующих в крови иммунных клетках. Подоб
ная направленность физиологического действия ги
поталамических нейропептидов имеет важное значе
ние для регуляции иммунологических механизмов в
норме и при клинической патологии. Как видно из
приведенных выше данных, лимфоциты и эпителиаль
ные клетки тимуса обладают свойством синтезиро
вать не только рецепторы к гипоталамическим нейро-
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«+» — способность к синтезу; «-» — невозможность синтеза, «•» — нет данных
«+» — аЫПгу оГ ехргез51оп; «-» — по( ехргеззеб, «•» — по с1а1а

Таблица 1. Синтез гипоталамических нейропептидов и рецепторов к ним в клетках иммунной системы
ТаЫе 1. Ехргевзюп оГ (Не Ьуро1Ьа1апнс пеигорерПбез апб (Ней соггезропсНпе гесерЮгз оп (Не 1ттипе се11з

Тип клеток
< о ск

н

ТЯ
Н

сн
кн СЛ

со ьн
ян

М
РУ Ом> ах Еп
к

СС
КР

СС
К

8Р М
Т

Синтез нейропептида
Т-лимфоциты — — 4- + 4- — 4- 4- 4- 4- + 4-

В-лимфоциты + + 4-

МК-клетки
Эпителиальные
клетки тимуса
Макрофаги

+ 4- 4- 4- 4- 4-

4-

+

4-

Синтез рецепторов к нейропептиду
Т-лимфоциты + + + 4- 4- 4- 4- 4- 4- 4- 4- 4- 4- 4- 4-

В-лимфоциты + 4- 4- 4- 4- 4-

МК-клетки 4- + 4- 4- 4- 4- 4-

Эпителиальные 4-
клетки тимуса
Макрофаги 4- + 4- 4- 4- 4- 4- 4- 4-

Гипоталамические нейропептиды

Таблица 2. Иммунотропные эффекты гипоталамических нейропептидов
ТаЫе 2. 1ттипотоби1а1огу ейеси оГ 1Ье Ьуро1Ьа1аппс пеигорерНбез

Эффекты Р-. н
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Т-лимфоциты
пролиферация + + + - ■ + + - + + - - +
дифференцировка + + + +
баланс 1Ы/ТИ2
апоптоз —

+ +
— +

В-лимфоциты
пролиферация
секреция 1§М

+ + — + — —
+

секреция 1§С + - - - +
секреция 1§А -
МК-клетки +/- + — — +/- — —

Макрофаги
фагоцитоз + + - - + - + +
хемотаксис + + - - + — + +

Провоспапигельные цитокины
интерлейкин-1 + +
интерпейкин-2
интерпейкин-б + + +

+

ТЫРа — +
Противоспалительные цитокины

интерпейкин-4 + +
интерлейкин-10
1РЫу + +

+
+ +/-

+
-

+

«+» — стимулирующие эффекты; «-*-/-» — тканеспецифичные эффекты,
«-» — тормозные эффекты, «•» — нет данных
«+» — 5Пти1а1огу еПесЬ; «+/—» — П88ие-<1ерепс1еп( еГГеси,
«-» — виррге581Уе ейесС, «•» — по <1а1а
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пептидам, но и сами пептиды. Полагают, что подоб
ный механизм обеспечивает формирование иммуно
логической толерантности к аутоантигенам и поддер
жание данного эффекта на протяжении всей жизни
человека. Более того, срыв иммунологической толе
рантности к аутоантигенам является одной из причин
развития аутоиммунных заболеваний. В ряде иссле
дований показано, что дефицит регулирующего влия
ния гипоталамических нейропептидов на иммунную
систему может способствовать развитию аутоиммун
ных процессов, тогда как экзогенное введение ней
ропептидов или их синтетических аналогов приводит
к улучшению клинического течения заболевания
[2,61]. Механизм подобного терапевтического эффекта
нейропептидов, по-видимому, реализуется путем ак
тивации Т-лимфоцитов хелперов 1-го класса в пери
ферических тканях и связанной с этим модуляцией
процессов распознавания антигенов с участием анти-
ген-презентующих клеток. Другим привлекательным
аспектом терапевтического действия гипоталамичес
ких нейропептидов является их про- и противовоспа
лительная активность, которая, как правило, связана
с изменением концентрации цАМФ в эффекторных
клетках (нейтрофилах, макрофагах, базофилах, эози
нофилах и лимфоцитах) под влиянием пептидов. При
этом, вполне возможно, что количественная регуля
ция пула цАМФ приводит к модуляции метаболичес
ких цАМФ-зависимых процессов в клетках и реали
зации дополнительных физиологических эффектов в
иммунной системе.

Авторы этого обзора полагают, что приведенные
литературные данные раскрывают одну из недоста
точно изученных сторон физиологического действия
гипоталамических нейропептидов - их иммуномо
дулирующие эффекты - и тем самым не только рас
ширяют представления о механизмах нейроиммуно-
эндокринных взаимодействий в организме, но и де
монстрируют патогенетически обоснованные направ
ления клинического применения нейропептидов в
качестве естественных иммуномодуляторов.
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