


плазмидных ДНК и белков.
Оптимизация получения и очистки созданных
плазмидных ДНК.
Оптимизация получения и очистки белков GDNF и
HGF.
Разработка экспериментальной модели болезни
Паркинсона на животных для оценки
эффективности новых препаратов. 
Оценка эффективности разработанных
кандидатных препаратов на основе плазмидных
ДНК для лечения аддиктивного синдрома и
болезни Паркинсона.
Изучение биологической эффективности
совместного введения разработанных кандидатных
белковых препаратов и препаратов на основе
плазмидных ДНК для лечения аддиктивного
синдрома и болезни Паркинсона.

рекомбинантных белков для лечения болезни
Паркинсона. 
Экспериментальная модель болезни Паркинсона
для использования в доклинических
исследованиях.
Орлов Антон Иосифович

97. Болезни нервной системы
(M07;04).
119. Молекулярная эпидемиология,
экология возбудителей инфекций
(M10;02).

"Исследование механизмов
поражения органов и систем при
ВИЧ-инфекции и коморбидных
состояниях для разработки методов
диагностики, лечения и
профилактики осложнений" (№
0557-2015-0030)

Исследование механизмов поражений органов и
систем при ВИЧ-инфекции и коморбидных
состояниях, включающие разработку методов
диагностики, профилактики и лечения.
Установление патогенетических механизмов
поражения жизненно важных органов и систем при
коинфекции, вирусных гепатитах  и
оппортунистических заболеваниях, развивающихся
на фоне ВИЧ-инфекции. Разработка новых
алгоритмов диагностики и лечения, основанных на
комплексных исследованиях  и фармакологической
коррекции.

4 575.63 4 545.60 - Отдел экологической физиологии. Лаборатория
хронических вирусных инфекций.

Будут выяснены основные патогенетические
механизмы поражения жизненно важных органов и
систем на фоне ВИЧ-инфекции, с учетом влияния
коинфекции и вирусных гепатитов,
оппортунистических заболеваний. На основании
изучения фундаментальных основ предполагается
разработать новые алгоритмы и методы
диагностики, основанные на сочетании
клинических, радиологических, вирусологических
и генетических методов исследования. Методы
профилактики и лечения органных поражений
будут включать использование новых подходов к
фармакологической коррекции, включающих
применение антиретровирусных препаратов и



коррекцию отдельных дисфункций органов и
систем.
Беляков Николай Алексеевич

66. Интегративные основы
деятельности головного мозга в
норме и при патологии (M01;01).

"Исследование фундаментальных
нейробиологических и
эмбриологических основ 
психических заболеваний человека, в
том числе с использованием моделей
на животных" (№ 0557-2015-0031)

Будут проведены теоретические и
экспериментальные работы по поиску (выявлению)
генов-кандидатов, участвующих в формировании
лево-правой асимметрии нервной системы и
предположительно отвечающих за патологические
состояния центральной нервной системы,
проявляющиеся в генезе таких психических
заболеваний как шизофрения, аутизм, депрессия.
Будут рассмотрены эмбриональные механизмы,
связывающие различные генные каскады в
патогенезе этих заболеваний. Будут проведены
экспериментальные исследования по созданию
животных моделей с реверсией лево-правой
эмбриональной оси для оценки корреляций и
связей между различными видами
морфологической и функциональной асимметрии,
в т.ч. ЦНС. Будет проведён анализ поведения
животных с целью выяснения возможных
нейробиологических механизмов объединяющих
патологии функциональной межполушарной
асимметрии и психических заболеваний человека.
Будет создаваться банк крови и ДНК пациентов,
страдающих психическими заболеваниями, прежде
всего шизофренией и аутизмом, для дальнейшего
исследования выявленных генов-кандидатов у
пациентов.

3 985.73 3 960.63 - Отдел экологической физиологии

В результате выполнения НИР будет:
- составлен список генов-кандидатов и генных
каскадов, участвующих в реализации в
эмбриогенезе лево-правой асимметрии нервной
системы и ассоциированных с рядом психических
заболеваний;
- проведён анализ нейробиологических основ
социального поведения животных в  контексте их
связей с возможными механизмами патогенеза
нервной системы человека, в частности при
аутизме и шизофрении;
- создан модель(и) реверсии лево-правой
эмбриональной оси у животных для исследования
патологий межполушарной асимметрии мозга
методами нейрогистологии и этологии;
- создан криобанк крови и ДНК пациентов,
страдающих рядом психических заболеваний,
прежде всего шизофрении, из Северо-Западного
федерального округа РФ с целью дальнейшего
исследования генов-кандидатов, ассоциированных
с межполушарной асимметрией мозга и
психопатологиями.
Малашичев Егор Борисович

66. Интегративные основы
деятельности головного мозга в

Исследование направлено на анализ
генно-средовых взаимодействий в формировании

11 517.23 11 442.46 12 116.52 Физиологический отдел имени И.П. Павлова



норме и при патологии (M01;01).
68. Изучение генетических
механизмов формирования
патологического процесса (M01;03).

"Нейробиологические механизмы
формирования дисфункций мозга и
пути их коррекции" (№
0557-2016-0004)

патологии ЦНС на разных этапах постнатального
онтогенеза. В качестве генетических факторов
будут изучены полиморфизмы ряда генов –
нейропептида галанина, транспортера серотонина,
компонентов кальпаиновой системы. Среди
средовых факторов будут рассмотрены
органические и минеральные биологически
активные вещества (дексаметазон, MnCl2),
нейротоксины (МФТП, бета-амилоид,
3-нитропропионовая кислота), а также кишечное
сообщество симбиотических микроорганизмов и
их компоненты - липополисахарид (ЛПС). Часть
исследований будет выполнена в системе in situ
(модель синаптосом), а также в клинике. На
экспериментальных животных будет смоделирован
ряд патологических процессов и клинических
симптомов социально-значимых заболеваний
(болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера,
рассеянный склероз, гиперактивность с дефицитом
внимания, последствия психогенного стресса).
Предполагается исследовать особенности
изменений когнитивных функций  и поведения  (в
детском, подростковом и взрослом возрасте),
вызванные введением в раннем постнатальном
онтогенезе индуктора синтеза провоспалительных
цитокинов – бактериального ЛПС животным с
различным генетическим статусом. Будет
исследовано влияние дефицита ингибиторных
систем мозга на формирование когнитивных
дисфункций и психоэмоциональных расстройств.
Будут также исследованы возрастные (в пре-, пери-
и постпубертатный период) особенности
экспрессии генов рецепторов дофамина и
нейротрофических факторов, регулирующих
развитие дофаминергических нейронов в

Будут выявлены особенности поведения
животных, связанные с носительством
полиморфных вариантов гена галанина и
транспортера серотонина, в том числе у животных,
после введения в раннем постнатальном
онтогенезе ЛПС, а также после стрессорной и
когнитивной нагрузки.
Будут описаны нарушения когнитивных функций в
отдаленном периоде после перенесенной
психогенной травмы и выявлено негативное
влияние дефицита тормозных процессов на
преодоление последствий стресса (исследование
планируется выполнить на экспериментальных
животных – носителях вариантов гена галанина с
различной транскрипционной активностью).
Методом быстрой сканирующей циклической
вольтамперометрии будет исследована связь 
изменений в различных структурах мозга
базального уровня внеклеточного дофамина,
нарушений его фазических флуктуаций и модуса
реакции на действие функциональной пробы
(внешняя стимуляция секреции дофамина) с
нарушениями памяти при нейродегенеративных
процессах у крыс.
Будет выявлена возрастная динамика изменений
уровня экспрессии генов нейротрофических
факторов, регулирующих развитие
дофаминергических нейронов (BDNF, GDNF), в
областях мезокортикальной, мезолимбической и
нигростриатной дофаминергических систем мозга
после индуцированного хронического повышения
уровня ИЛ-1? в раннем постнатальном онтогенезе,
приводящего к отставленным нарушениям
когнитивных функций, а также оценены



мезокортикальной, мезолимбической и
нигростриарной областях мозга крыс, имевших
повышенный уровень ИЛ-1? в раннем
постнатальном онтогенезе, а также взаимосвязь
изменений уровня внеклеточного дофамина в
различных структурах мозга и их роль в
формировании когнитивных дисфункций.
Будет уделено внимание выявлению роли
кальпаиновой системы в регуляции адаптивных
реакций клеток ЦНС в ответ на действие
умеренных и экстремальных средовых факторов и
возможности повышения адаптационного
потенциала клеток ЦНС с помощью подавления
активности кальпаинов.
Будут продолжены исследования по изучению
патогенетической роли микробиоты кишечника
при аутоиммунных демиелинизирующих
заболеваниях и разработке методов лечения этих
заболеваний с учетом иммуномодулирующих
свойств симбиотических и пробиотических
микроорганизмов. Кроме того, планируется
оценить эффекты курсового введения различных
пробиотических штаммов микроорганизмов на
поведение взрослых животных. Планируется
проанализировать вклад нейропептида галанина в
гендерные различия восприимчивости к
аутоиммунной нейродегенеративной патологии.

особенности экспрессии генов провоспалительных
цитокинов (ИЛ-1?, ИЛ-6 и фактора некроза
опухолей ?) в мозге крыс.
Будут показаны особенности двигательной и
исследовательской активности, а также
тревожности у животных после курсового
использования пробиотиков на основе
грамположительных и грамотрицательных
бактерий.
Патогенетическая роль эндогенной микробиоты
кишечника будет доказана путем влияния переноса
микробиоты от здоровых и больных животных на
течение экспериментального аллергического
энцефаломиелита (ЭАЭ) у крыс.
На экспериментальной модели ЭАЭ будет
разработан алгоритм выбора пробиотического
штамма для коррекции симбиотического
кишечного сообщества, а также будут
охарактеризованы особенности течения
заболевания у самок и самцов крыс с генетически
детерминированными различиями в уровне
продукции нейропептида галанина и уточнена роль
галанина как гендер-специфического фактора в
развитии аутоиммунной нейродегенеративной
патологии.
Будет определена активность кальпаинов клеток
ЦНС в норме и после умеренного или
экстремального воздействия биологически
активных веществ; выявлены специфические и
универсальные механизмы участия кальпаиновой
системы в формировании и регуляции
адаптационных реакций мозга, развивающихся в
ответ на действия различных классов органических
и минеральных биологически активных веществ.
Будет раскрыт механизм формирования



дрожательной и акинетико-ригидной форм болезни
Паркинсона и выявлены подтипы эссенциального
тремора для повышения эффективности терапии.
Клименко Виктор Матвеевич

67. Изучение механизмов
психоэмоционального стресса и
устойчивости к нему (M01;02).

"Нейробиологические и эпигеномные
нарушения при витальном стрессе у
взрослых особей и у их потомства"
(№ 0557-2016-0005)

При воздействиях витального стресса, вызванного
переживаниями обстоятельств гибели партнера от
действий хищника, и созданных на этой основе
моделях постравматического стрессового
расстройства (ПТСР) на различных сроках его
формирования у животных будут характеризованы
нарушения структуры  и форм поведения, ЭЭГ -
показателей, выявлено содержание основных
нейромедиаторов и некоторых нейротрофических
факторов в структурах мозга. С использованием
классических нейрогистологических методов и
проведением иммуноцитохимических реакций на
антигены NeuN и PCNA будут оценены
структурно-функциональная целостность и
интенсивность нейрогенеза в мозге, что позволит
характеризовать резервы пластичности ЦНС при
ПТСР. Планируется провести исследования по
выявлению эпигенетических и эпигеномных
модификаций в различных структурах мозга
взрослых крыс, переживших витальный стресс, и у
их потомства с целью проверки вероятности
межгенерационного наследования таких
модификаций. Предполагается исследовать
возможности коррекции или предотвращения
выявленных нарушений посредством
нейротропных средств и эпигеномных
модуляторов.
Будет продолжено изучение эффективности
применения препарата вазопрессина ДДАВП в

5 163.42 5 129.46 6 339.54 Физиологический отдел им. И.П. Павлова

Установление фундаментальных
нейробиологических механизмов, эпигенетических
и эпигеномных мутаций, вовлечённых в развитие
постстрессовых отклонений в поведении и
структурно функциональных изменений в ЦНС на
моделях психической травмы и ПТСР у крыс; 
выявление ранее не известных звеньев патогенеза
и «мишеней» для лекарственных средств при
постстрессовых расстройствах; 
получение сведений об эффективности влияния
нейротропных средств и эпигеномных
модуляторов на патологические изменения,
вызванные психогенной травмой мозга, я у
взрослых особей и у их потомства.
Клименко Виктор Матвеевич



клинической практике при лечении
психоневрологических расстройств.

68. Изучение генетических
механизмов формирования
патологического процесса (M01;03).
112. Разработка фундаментальных
проблем экологии человека и гигиены
окружающей среды как научной
основы государственных
мероприятий по охране здоровья
населения России и обеспечения
биобезопасности (M09;01).

"Роль химических факторов среды
обитания в изменениях эпигенома,
приводящих к нарушениям здоровья
человека" (№ 0557-2016-0006)

Будет изучено воздействие релевантных для
человека химических соединений на уровень
общегеномного и ген-специфического
метилирования ДНК на модельных клеточных
культурах, а также на клетках, полученных от
здоровых людей и пациентов с
сердечно-сосудистыми и неврологическими
патологиями, также на до- и
постимплантационных зародышах;  в нейронах и
глии мозга потомства экспонированных животных
подвергнутых витальному стрессу. Будет
оцениваться уровень метилирования ДНК как in
situ, так и in vitro. Будет исследовано влияние
экотоксикантов на когнитивные процессы и
адаптивные поведенческие характеристик в ряду
поколений у потомства экспонированных
экспериментальных животных.  Будут изучены
эпигенетические характеристики минисателлитных
повторов генов, связанных с
сердечно-сосудистыми и неврологическими
патологиями в клеточных культурах человека
различного происхождения.

4 711.14 4 681.38 5 923.46 Отдел молекулярной генетики
Отдел экологической физиологии
Физиологический отдел имени И.П. Павлова

Будут получены данные о влиянии химических
агентов различной природы на эпигенетические и
эпигеномные модификации в тотальной ДНК и
ДНК отдельных генов, связанных с
социально-значимыми заболевания человека у
взрослых животных-моделях и их потомстве,
зародышах, гаметах и клеточных культурах. Будет
проведен анализ эпигенетических характеристик
ряда минисателлитных повторов ДНК, лежащих в
генах человека, связанных с основными
патологиями человека. Будет оценено влияние
экспозиции химическими агентами на
поведенческие характеристики потомства
экспонированных матерей в ряду поколений под
влиянием стрессорного воздействия. Будет
разработана высокочувствительная тест-система
оценки риска развития сердечно-сосудистых и
неврологических патологий под воздействием
химических факторов внешней среды, в том числе,
и в ряду поколений. Будет предложен подход к
возможной терапии на основе использования
эпигенетических лекарств.
Софронов Генрих Александрович

77. Поиск молекулярных мишеней,
конструирование и получение
биологически активных веществ 

Будут изучены новые агонисты и антагонисты
NMDA-рецепторов (противосудорожные,
аналгетики, противопаркинсонические),

8 762.09 8 705.21 9 609.21 Отдел нейрофармакологии имени С.В.Аничкова



(материалов), исследование их
фармакологического действия и
безопасности (M02;02).
79. Разработка фундаментальных и
прикладных проблем наномедицины
(M02;04).
82. Поиск новых молекулярных
мишеней фармакологической
регуляции патологических процессов
(M04;01).

"Фармакологический анализ действия
нейротропных средств, изучение
внутриклеточных мишеней и
создание систем направленной
доставки" (№ 0557-2016-0007)

классические холинотропные препараты, 1-алкил
4,5-ди N-метилкарбамоилимидазолы (модуляторы
многофункциональной протеинкиназы СК2), и
производные фуллерена С60 (средства
целенаправленной доставки лекарств в мозг). Для
изучения эффектов этих соединений будут
использованы фармакологические,
токсикологические, поведенческие,
электрофизиологические, иммунологические,
нейроэндокринологические, и
молекулярно-клеточные методы исследования.

Планируется получить новые данные о
фармакологической активности, токсичности, и
специфической активности агонистов и
антагонистов NMDA-рецепторов и производных
фуллерена С60, а так же об
электрофизиологической и иммунологической
активности ряда холинотропных средств, и
молекулярно-клеточных механизмах действия
1-алкил 4,5-ди N-метилкарбамоилимидазолов.
Сапронов Николай Сергеевич

82. Поиск новых молекулярных
мишеней фармакологической
регуляции патологических процессов
(M04;01).
83. Разработка новых оригинальных
лекарственных средств, в т.ч. по
перечню жизненно необходимых и
важнейших лекарственных
препаратов (M04;02).

"Разработка оригинальных
нейропсихотропных средств на
основе новых молекулярных
мишеней" (№ 0557-2016-0008)

Предметом изучения будут новые производные
оксикумарина (транквилизаторы), агонисты и
антагонисты каннабиноидных рецепторов
(средства лечения химических и нехимических
видов зависимости, обсессий и компульсивного
поведения), а также антагонисты рецепторов
орексина и грелина (средства лечения алкогольной
зависимости). Исследования будут выполнены с
использованием поведенческих,
электрофизиологических, морфологических,
молекулярно-клеточных,
нейроэндокринологических, генетических,
фармакологических и токсикологических моделей
и методов.

13 941.46 13 850.40 14 318.54 Планируется получить приоритетные данные по
физиологии, фармакологии и биохимии новых
соединений, и разработать на их основе новый
анксиолитик (производное умбеллиферона) и
антиалкогольное средство (антагонист орексина).
Предполагается изучить фармакологические
эффекты, специфическую активность, и
молекулярные механизмы действия этих
соединений, а также возможности внедрения в
практическое здравоохранение. Все исследования
являются охраноспособными.
Шабанов Петр Дмитриевич

73. Изучение патологической
анатомии и патогенеза социально
значимых заболеваний человека
(M01;08).

Изучение функций белков аполипопротеина А-I
(AпoA-I), кассетного транспортера ABCA1 и
комплемента С3 в макрофагах человека при
моделировании ранних стадий
атеросклеротических бляшек — процесса

9 264.33 9 205.32 10 067.67 Отдел биохимии

Будут выяснены молекулярные механизмы,
обеспечивающие влияние эндогенного AпoA-I



"Изучение молекулярно-клеточных
механизмов ранних этапов
атерогенеза" (№ 0557-2016-0009)

образования пенистых клеток при инкубации
макрофагов c модифицированными
липопротеинами низкой плотности (мЛПНП) в
норме и под действием провоспалительных
(фактор некроза опухолей-альфа (ФНО-альфа) и
бактериального липополисахарида - ЛПС), или
антивоспалительного (инсулин) стимулов, а также
в условиях оксидативного стресса, стресса
эндоплазматического ретикулума и гипоксии.
Будут изучены сигнальные каскады, влияющие на
экспрессию и функциональную активность
скевенджер-рецепторов. Кроме того, будет
установлена роль эндогенного AпoA-I в
модулировании сигнальных каскадов,
регулирующих экспрессию хемокиновых
рецепторов, контролирующих миграционную
активность макрофагов (CCR7). Полученные
данные позволят установить молекулярные
механизмы, обеспечивающие участие эндогенного
AпoA-I в таких важных для атерогенеза процессах
как захват макрофагами мЛПНП и миграцию
нагруженных липидами макрофагов за пределы
сосудистой стенки. Особое внимание будет
уделено изучению таких состояний, характерных
для макрофагов атеросклеротической бляшки, как
гипоксия и стресс эндоплазматического
ретикулума. Кроме того, планируется изучение
влияние адипонектина на продукцию
аполипопротеинов А-1 и Е, обладающих
антивоспалительными и антиатерогенными
свойствами. Будет изучена регуляция (сигнальные
цепи и принимающие участие факторы
транскрипции) генов C3, ABCA1, aпoA-I в
гепатоцитах и макрофагах человека. Выбор
клеток-мишеней обусловлен, с одной стороны,

макрофагов и анафилотоксина C3a на процесс
захвата макрофагами мЛПНП в норме и при
действии провоспалительных (ФНО-альфа, ЛПС),
или антивоспалительных (инсулин) стимулов, а
также в условиях оксидативного стресса, гипоксии
и стресса эндоплазматического ретикулума. Будет
детально изучена регуляция экспрессии генов
aпoA-I, ABCA1, компонента комплемента С3 в
печени и макрофагах под действием инсулина, в
частности, будет выявлена роль факторов
транскрипции PPARgamma и FoxO1 в
инсулин-опосредованной регуляции генов aпoA-I,
ABCA1 и C3. Полученные данные позволят
прояснить и устранить ряд противоречий,
накопившихся на сегодняшний день в
представлениях о механизмах ранних стадий
атерогенеза. В частности, планируется выяснить
роль взаимодействий AпoA-I/ABCA1 в процессах
захвата макрофагами мЛПНП, а также прояснить
влияние эндогенного AпoA-I на миграционную
активность макрофагов и процесс обратного
транспорта холестерина. Полученные данные
позволят проверить гипотезу, предполагающую
роль локальной экспрессии гена aпoA-I в
макрофагах как фактора, контролирующего такие
важные для атерогенеза процессы, как захват
макрофагами мЛПНП и миграцию нагруженных
липидами макрофагов за пределы сосудистой
стенки. На основании полученных в ходе
реализации проекта результатов планируется
существенно расширить сложившиеся
представления о регуляции экспрессии генов
aпoA-I, ABCA1, C3 человека и их функциях в
процессах атерогенеза. Результаты выполнения
проекта могут быть использованы при разработке



ключевой ролью именно гепатоцитов в
обеспечении системной продукции белков ApoA-I,
и C3, а с другой — тем, что именно макрофаги
являются важнейшим клеточным компонентом
атеросклеротической бляшки. 
Будет продолжено изучение трансэндотелиального
транспорта ЛПНП. Планируется изучение влияние
инсулина, адипонектина и провоспалительных
цитокинов (ФНО-альфа, интерлейкин-1-бета) и
белков острой фазы, мЛПНП, иммунных
комплексов липопротеин-антитело, липопротеинов
высокой плотности, бактериальных токсинов,
комплемента и т.д. на трансэндотелиальный
транспорт ЛПНП. Затем будут выясняться
механизмы действия эффекторов на
трансэндотелиальный транспорт липопротеинов
низкой плотности (сигнальные пути, возможное
взаимодействие эти факторов на изучаемые
процессы и т.д.). Особое внимание будет уделено
изучению механизмов физиологический регуляции
трансэндотелиального транспорта макромолекул и
поиску способов влияния на этот процесс. Будет
изучено содержание адипонектина в аорте в зоне
стабильных и нестабильных атеросклеротических
поражений и его колокализация с различными
фенотипами макрофагов и лимфоцитов,
антивоспалительными и антиатерогенными
свойствами.

терапевтических подходов к лечению ранних
стадий атерогенеза. 
Будуд установлены изучению механизмы
физиологический регуляции трансэндотелиального
транспорта липопротеинов в сосудистую стенку
макромолекул и факторы, вызывающие его
активацию.
Денисенко Александр Дорофеевич

70. Дизрегуляционная патология
органов и систем. Патологические
интеграции (M01;05).
123. Разработка нового поколения
противовирусных,
антибактериальных и
противогрибковых лекарственных

Изучение молекулярно-клеточных основ
функционирования интегративных систем
организма - нейроэндокринной и иммунной
систем, механизмов их взаимодействия в норме и
патологии, выяснения роли различных медиаторов
в реализации нейроиммунных взаимодействий
(орексинов, антибиотических пептидов и др.), а

13 551.36 13 450.64 13 968.70 Отдел общей патологии и патофизиологии

В результате выполнения работ будут получены
следующие основные результаты:
- Определена степень участия парасимпатической
нервной системы в механизмах передачи



препаратов (M10;06).

"Молекулярные механизмы
функционирования и взаимодействия
интегративных систем организма
(нейроэндокринной и иммунной) и
подходы к коррекции их нарушений"
(№ 0557-2016-0010)

также поиск путей ранней диагностики и
коррекции нарушений защитных функций
организма при различных видах патологии. 
Будут получены новые данные о центральных
механизмах регуляции взаимодействия нервной и
иммунной систем в норме и при развитии
патологических процессов; сведения о передаче
информации от иммунной системы к нервной при
введении антигенов различной природы и
моделировании различных форм патологии;
оценена значимость продукции цитокинов
иммунокомпетентными клетками для
формирования реакций нейронов мозга на
антигенный стимул. Будет исследовано
иммуномодулирующее действие пептидных
нейромедиаторов орексинов с использованием
функциональных тестов, отражающих реакцию
иммунокомпетентных клеток на регуляторный
сигнал.
Будет проводиться изучение нейроиммунных
взаимодействий при повреждениях головного
мозга на модели очагового поражения головного
мозга у экспериментальных животных
(механическая травма).
Будет продолжено изучение
противовоспалительных и стресс-протективных
свойств эндогенных антибиотических пептидов (и
их синтетических аналогов) и белков врожденного
иммунитета, как эффекторных и медиаторных
молекул в нейроиммунных взаимодействиях в
норме и патологии. Будет проводиться анализ
функциональной активности звеньев
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой,
симпатоадреналовой системы и холинергической
противовоспалительной систем при опухолевом

информации от иммунной системы к нервной, её
изменений при различных формах патологии и
возможности использования полученной
информации для коррекции функций иммунной
системы;
- Выявлены молекулярные компоненты механизма
передачи информации от иммунной системы к
нервной;
- Установлены эффекты действия орексинов на
функции клеток иммунной системы и перспектив
их использования в клинической практике;
- Определены биомаркеры активности и
выраженности вторичного повреждения мозга,
развивающегося при травматическом процессе; 
- Определены направленность и степень
выраженности периферических иммунных
дисфункций и их взаимосвязи со степенью
повреждения ЦНС;
- определена возможность цитокиновой
иммунокоррекции посттравматических нарушений
в ЦНС и иммунной системе;
- Изучена роль эндогенных антибиотических
пептидов (дефенсинов, кателицидинов) и белков
(лактоферрина) в нейроиммунных
взаимодействиях, направленных на снижение
воспалительных процессов, которые
сопровождают септический шок и развитие
опухолей, и экспериментальное обоснование их
терапевтического использования в клинике;
осуществлен анализ взаимодействий
антибиотических пептидов с системой
комплемента;
- Охарактеризована стресс-протективная
активность антибиотических белков и пептидов, и
их структурных аналогов;



росте (модель перевиваемой асцитной карциномы
Эрлиха мышей), стрессорных воздействиях и при
развитии системных воспалительных процессов
(модель септического шока и др.). Планируется
создание новых тест-систем количественного
определения пептидов и белков в биологических
жидкостях с целью анализа динамики их
изменений при воспалении, стрессе и опухолевом
росте. 
Будет проведено изучение особенностей
проявления биологической активности
полученных синтетических пептидов в сочетании с
антибиотиками для установления комбинаций,
обладающих повышенной совместной
активностью и перспективных в качестве средств
для преодоления антибиотико-резистентности,
снижения побочных эффектов
антибиотикотерапии.

- Разработаны структурные модификации
природных антибиотических пептидов с целью
создания соединений с оптимизированными для
применения в медицине свойствами, проведен их
химический синтез;
- Исследованы биологические свойства
полученных пептидов, отобраны соединения,
обладающие высокой антимикробной или
противоопухолевой активностью,
противовоспалительными эффектами, безопасные
для клеток человека; определены комбинации
пептидов с применяемыми в медицине
антибиотиками, при использовании которых
наблюдается синергическое антибиотическое
действие; изучены механизмы биологической
активности отобранных препаратов.
Корнева Елена Андреевна

68. Изучение генетических
механизмов формирования
патологического процесса (M01;03).
76. Разработка методов
молекулярного профилирования,
обеспечивающих прогнозирование
рисков развития социально значимых
заболеваний (M02;01).

"Изучение молекулярных
механизмов, лежащих в основе
развития наследственных и
мультифакториальных социально
значимых заболеваний человека" (№
0557-2016-0011)

Планируется изучить влияние комплексов
железо-связывающих белков (лактоферрина,
трансферрина, ферритина и миелопероксидазы) и
медь-связывающих белков (церулоплазмина и
фактора, ингибирующего миграцию макрофагов)
на развитие воспалительной реакции,
нейродегенерации, а также опухолевого роста
(выживание культур опухолевых клеток и развитие
опухолей у лабораторных животных). Параллельно
планируется исследовать концентрацию и/или
активность изучаемых железо- и
медь-связывающих белков и их комплексов у
пациентов с воспалительными заболеваниями,
нейродегенерацией и онкологическими
заболеваниями.
На специально получаемых

16 022.00 15 918.33 16 216.00 Отдел молекулярной генетики

Будут получены новые данные об участии железо-
и медь-связывающих белков в регуляции
воспаления, нейродегенерации и опухолевого
роста. На основании полученных данных будет
возможна разработка способов регуляции
воспалительных, нейродегенеративных и
онкологических заболеваний, а также
дифференциальная и предсказательная
диагностика перечисленных заболеваний.
Будут получены новые данные об особенностях
распределения чужеродной митохондриальной
ДНК (моделирующей мутантный геном
митохондрий) по органам и тканям организма



трансмитохондриальных мышах планируется
изучить особенности распределения чужеродного
генома митохондрий по органам и тканям
зародышей и родившихся мышей с целью оценки
возможности неканонической передачи мтДНК не
по материнской, а по отцовской линии в
поколениях трансмитохондриальных мышей, в том
числе на самых ранних стадиях онтогенеза. 
Будут продолжены исследования молекулярных
механизмов патогенеза амилоидозов. Будут
получены аналоги красителей,
взаимодействующие с амилоидом. Будут получены
модельные белки рекомбинантные амилин и белки
слияния амилина с маркерными белками.
Планируется изучить взаимодействие
синтетических красителей с фибриллами
модельных амилоидогенных белков. Планируется
выявить наиболее токсичные продукты
фибриллогенеза на культурах эукариотических
клеток. Будут продолжены работы по диагностике
амилоидозов с использованием техники
микродиссекции амилоида из биоптатов, а также
молекулярно-генетической идентификации
мутаций при наследственных амилоидозах. 
Планируется in vivo оценить экспрессию генов
метаболизма меди в печени крыс и рост перевитых
опухолей при блокировании секреции меди через
желчь и при снижении показателей статуса меди. В
экспериментах in vitro планируется исследовать
влияние сыворотки крови перечисленных выше
групп животных на экспрессию генов,
контролирующих статус меди, в культивируемых
клетках гепатобластомы линии HepG2. В
дальнейшем планируется клонировать N-концевой
домен универсального импортера меди

млекопитающего с искусственно созданной
гетероплазмией. В частности, будет проведена
детальная проверка предварительных данных о
возможности наследования мтДНК по отцовской
линии в нескольких поколениях млекопитающих.
Раскрытие механизмов взаимодействия
фибриллярных форм амилоидогенных белков с
синтетическими красителями с целью
конструирования соединений, влияющих на
фибриллогенез и являющихся потенциально
возможными блокаторами амилоидогенеза для
терапии амилоидозов. Оценка токсичности
продуктов фибриллогенеза белков на культурах
клеток эукариот. Уточняющая дифференциальная
диагностика приобретенных и наследственных
амилоидозов.
Ожидается, что полученные результаты расширят
представления о функционировании системы
межорганной коммуникации, лежащей в основе
контроля за гемодинамикой меди в целом
организме, нарушения в которой ответственны за
развитие сердечно-сосудистых,
нейродегенеративных и онкологических
заболеваний. Предполагается, что N-концевой
домен CTR1 может быть использован в качестве
эффективного хелатора меди, не уступающего
тетратиомолибдату, триентину и
d-пеницилламину, но не вызывающий побочных
эффектов. Полученные данные позволят
вычленить основные звенья медь-зависимого
сигналинга, ответственного за разворачивание
программы апоптоза и канцерогенеза.
Васильев Вадим Борисович



млекопитающих белка CTR1, получить
штамм-продуцент этого белка и охарактеризовать
свойства рекомбинантного белка и его способность
in vivo и in vitro связывать ионы меди, серебра и
платины в составе противоопухолевого препарата
цисплатина. Испытать хелатирующие свойства
пептида на лабораторных мышах. Предполагается
линии клеток, первично полученные из клеток рака
молочной железы, подвергнуть генетической
модификации, цель которой – подавить активность
двух генов Ctr1 и Dmt1, транспортирующих медь в
клетки альтернативными путями. Использовать
полученные нокаут-линии для изучения путей
доставки меди к местам формирования
купроэнзима и к факторам сигнальных систем,
контролируемых медью (NF-kB, XIAP, HIF1 и др.).

70. Дизрегуляционная патология
органов и систем. Патологические
интеграции (M01;05).
120. Механизмы взаимодействия
патогенов с эукариотической клеткой,
а также с системами врожденного и
приобретенного иммунитета
(M10;03).

"Иммунологические основы
защитных реакций организма в норме
и при патологии" (№ 0557-2016-0012)

Исследование фундаментальных аспектов
созревания и дифференцировки Т-лимфоцитов
(Т-хелперов и цитотоксических Т-клеток) в норме
и при патологических состояниях инфекционной
(ВИЧ-инфекция и инфекция M.tuberculosis) и
аутоиммунной (ревматоидный артрит, рассеянный
склероз, некоторые другие заболевания) природы.
Разработка методологических подходов для
анализа механизмов клеточной гибели in vitro с
целью поиска новых перспективных препаратов
для противоопухолевой терапии.
Исследование фундаментальных механизмов
функционирования тимуса в норме и при
патологии в реализации
нейро-иммуноэндокринных взаимодействий, а
также поиск новых функций органа
применительно к теоретическим вопросам
канцерогенеза.
Оценка значимости аргининдеиминазы, как

13 828.22 13 734.72 14 218.92 Отдел иммунологии

Будут выявлены новые аспекты созревания и
дифференцировки Т-лимфоцитов (Т-хелперов и
цитотоксических Т-клеток) в норме и при
патологических состояниях инфекционной  и
аутоиммунной природы. Будет разработана новая
модификация  метода анализа механизмов
клеточной гибели in vitro. 
Предполагается, что результат работы будет
состоять в доказательстве существования
антиген-зависимого этапа созревания и
дифференцировки Т-лимфоцитов, а также в
участии глюкокортикоидных гормонов в
экстратимической миграции стволовых клеток
тимического происхождения. 
Будет проведена оценка значимости исследуемого
фермента для тяжести протекания инфекционного



фактора патогенности in vivo в модели
стрептококковой инфекции у мышей. Будет
проведено сравнение выживаемости мышей,
зараженных S. pyogenes М49 -16 и его мутантом по
аргининдеиминазе. Методом количественных
высевов ткани селезенки будет проведен
сравнительный анализ интенсивности
диссеминации бактерий у исследуемых мышей.
Изучение роли ростового фактора семафорина 3а в
тимусе в механизмах адгезии тимоцитов к
эпителиальным клеткам тимуса.
Изучение механизмов взаимодействия факторов
врожденного и приобретенного иммунитета,
основанные на лектин-специфичных и
антиген-специфичных реакциях тучных клеток.
Оценка роли тучных клеток в атерогенезе и
нарушении трансэндотелиального транспорта
липопротеинов низкой плотности.

процесса на модели стрептококковой инфекции у
мышей. 
Будет оценена роль семафорина 3А в механизмах
адгезии тимоцитов мышей к линиям
кортикального и медуллярного эпителия тимуса
мыши.
Будет вскрыты новые механизмы взаимодействия
факторов врожденного и приобретенного
иммунитета, основанные на лектин-специфичных
и антиген-специфичных реакциях тучных клеток.
Будет показана роль тучных клеток в атерогенезе и
нарушении трансэндотелиального транспорта
липопротеинов низкой плотности.
Назаров Петр Григорьевич

118. Молекулярно-биологические и
генетические основы
жизнедеятельности бактерий и
вирусов, механизмы патогенности и
изменчивости (M10;01).
121. Создание новых поколений
вакцин против вирусных и
бактериальных инфекций (M10;04).

"Инновационные подходы к
созданию нового поколения живых
гриппозных вакцин и
ассоциированных
вирусно-бактериальных препаратов"
(№ 0557-2016-0013)

Исследования по теме будут проведены в 3
направлениях:
1. Фундаментальные и прикладные исследования в
плане совершенствования существующих живых
гриппозных вакцин (ЖГВ) и обеспечения
производства актуальных вакцинных штаммов
2. Оптимизация ЖГВ с помощью
иммунологических и молекулярно–генетических
методов с целью расширения перекрестной защиты
от дрейфовых вариантов (кросс–протекция).
3. Конструирование векторных рекомбинантных
или поливалентных вакцин против
вирусно–бактериальных инфекций.

12 473.53 12 391.91 12 986.13 1. Разработка альтернативного донора аттенуации
В/Ленинград/14/17/55 живой гриппозной вакцины
для детей младшего возраста.
2. Подготовка вакцинных штаммов для сезонной
живой гриппозной вакцины для северного и
южного полушарий в соответствии с
рекомендациями ВОЗ на соответствующий
эпидемический по гриппу сезон и их передача для
производства в России в производственные
институты и во Всемирную организацию
здравоохранения в рамках соглашения о помощи
развивающимся странам.
3. Будут определены критерии оценки качества
этапов лиофилизации вирусных препаратов и
будет определен оптимальный состав
стабилизатора, не содержащего животные белки.
4. Будет разработан метод количественной оценки



с помощью ПЦР–РВ инфекционной активности
вакцинных вирусов гриппа (H1N1), A(H3N3),
B/Виктория и В/Ямагата в составе поливалентных
препаратов.
5. Будут созданы химерные конструкции генов
холодоадаптированных вирусов гриппа,
экспрессирующих иммуногенные эпитопы
стрептококков группы В.
6. В экспериментах на животных будет изучена
безвредность и иммуногенность мукозальной
иммунизации рекомбинантными бактериальными
полипептидами, соответствующими факторам
патогенности бактерий при введении совместно с
репликативной формой ЖГВ. Будут изучены
механизмы формирования иммунного ответа на
сочетанную вирусно–бактериальную вакцинацию,
установлены основные факторы, обеспечивающие
эффективную защиту от инфекции вирусами
гриппа, осложненной бактериальным заражением,
выявлены особенности патогенеза
вирусно–бактериальной инфекции после
вакцинации или в ее отсутствие.
7. Будут получены данные о корреляции профиля
индукции ранних цитокинов вирусами гриппа в
системе in vitro с уровнем патогенности
исследуемых вирусов для лабораторных
животных.
Руденко Лариса Георгиевна

118. Молекулярно-биологические и
генетические основы
жизнедеятельности бактерий и
вирусов, механизмы патогенности и
изменчивости (M10;01).

Работы будут осуществляться на бактериальных
моделях, в первую очередь стрептококках,
пневмококках и энтерококках  в целях выяснения
их роли в формировании вирулентного фенотипа
бактерий и роль отдельных участков генома и

15 149.18 15 051.42 15 421.28 Отдел молекулярной микробиологии

В ходе работ будет осуществлено следующее: 
- изучение генетического разнообразия и



121. Создание новых поколений
вакцин против вирусных и
бактериальных инфекций (M10;04).

"Молекулярные основы патогенеза,
диагностики, профилактики и
лечения социально значимых
заболеваний человека бактериальной
природы" (№ 0557-2016-0014)

конкретных генома в этом процессе. Исследования
будут осуществляться с применением самых
современных методов геномики,  протеомики и
метаболомики. Будут осуществлены исследования,
посвященные организации геномов ряда бактерий
с применением секвенирования нового поколения
и построены генетические карты. На основании
понимания роли конкретных генов в
формировании вирулентных свойств бактерий
будут создаваться инновационные вакцинные
препараты, направленные на защиту против
бактериальных и вирусных патогенов.
Исследования позволят использовать
принципиально новые методические подходы к
профилактике и лечению широкой группы
заболеваний человека, обусловленных сдвигами в
микробной экологии, и сформировать новую
идеологическую концепцию роли бактерий в
жизни человека с учетом микроэкологических
взаимосвязей организма человека с микробиотой.
Будут исследоваться подходы, направленные на
лечение комплекса заболеваний, включая
онкологические и нейродегенеративные,
посредством микроорганизмов. При этом в
исследовании будет широко применяться анализ
крови человека методом масс-спектрометрии
МАЛДИ  и детального изучения уровня
глицерофосфолипидов. Терапия многих
заболеваний человека, таким образом, будет
осуществляться в рамках холистической
концепции восстановления индивидуальных
микробиоценозов как способа лечения причин
заболеваний.

биологических свойств бактериальных и вирусных
патогенов, выявление на уровне клетки и
организма в целом их молекулярных мишеней,
подавление которых позволит блокировать
развитие инфекционного процесса
- разработаны научные основы создания новых
поколений диагностикумов, в том числе на основе
генно-инженерных технологий, методов обратной
генетики и нанотехнологий
- выявление закономерностей генетической
организации и вариабельности бактериальных и
вирусных патогенов;
- разработка новых технологий профилактики и
лечения алиментарно-зависимых заболеваний
человека, новых продуктов питания,
биологических активных добавок к пище;
-поиск новых лекарственных соединений и
создание препаратов, эффективно блокирующих
репродукцию патогенных для человека
возбудителей бактериальной и вирусной природы,
способных преодолевать лекарственную
резистентность;
- будут предложены оптимальные пробиотики или
комбинации индигенных бактерий для коррекции
экспериментального (индуцированного
антимикробными препаратами) дисбиоза у крыс.
При этом будут изучены оказываемые
аутопробиотиками и различными пробиотиками
эффекты на: морфологию слизистой ЖКТ,
иммунитет и микробиоту.
Суворов Александр Николаевич

70. Дизрегуляционная патология
органов и систем. Патологические

Задачи исследования:
- Установить соотношение изменений лёгочной и

4 759.47 4 728.63 5 967.49 Отдел физиологии висцеральных систем им. К.М.
Быкова



интеграции (M01;05).

"Механизмы дизрегуляции венозной
системы и желудочно-кишечного
тракта при экспериментальной
легочной гипертензии и
брадиэнтерии" (№ 0557-2016-0015)

системной гемодинамики  при
тромбоэмболической лёгочной гипертензии, 
выяснить характер и степень их коррекции
акивацией и блокадой адренорецепторов.
-  Провести сравнительный анализ сдвигов
лёгочной гемодинамики при тромбоэмболической
и серотонинергической моделях лёгочной
гипертензии.
- Установить риск развития колоректального рака в
зависимости от нарушения ритма
моторно-эвакуторной функции
желудочно-кишечного тракта.

Предполагается получить новые данные:  о
характере и механизмах изменений резистивной и
емкостной функций лёгочных сосудов при
моделировании тромбоэмболической и 
серотонинергической моделях экспериментальной
лёгочной гипертензии;  о механизмах
дизрегуляции лёгочной и системной гемодинамики
при указанных моделях патологии.  Результаты
исследования с использованием
многопараметрического анализа взаимосвязей
показателей лёгочной, системной и
кардиогемодинамики при экспериментальной
лёгочной гипертензии найдут применение в
анестезиологии, торакальной и сосудистой
хирургии. Они дадут возможность проводить
сравнение экспериментальных и клинических
данных, что позволит разработать рекомендации
по оптимизации методов диагностики и лечения
при указанной патологии. Будет установлена
зависимость риска развития колоректального рака
от десинхроноза моторно-эвакуторной функции
желудочно-кишечного тракта.
Шайдаков Евгений Владимирович

102. Хирургия сердца и сосудов
(M08;01).

"Исследование структурных и
гемодинамических изменений в
системе полых вен при венозных
тромбозах с целью разработки
методов их коррекции" (№

Целью настоящего исследования является
изучение у человека и на биомоделях структурных
и гемодинамических нарушений, возникающих в
связи с тромбозом в системе полых вен, а также
разработка инновационных малоинвазивных
методов их коррекции.
Задачами исследования являются: 
- Создание биомодели обструкции магистральной

4 760.96 4 729.63 5 968.65 Отдел физиологии висцеральных систем им. К.М.
Быкова

Биомодель обструкции магистральной вены
модифицируется и используется для изучения
патогенеза структурных и гемодинамических
нарушений, возникающих в связи с тромбозом в



0557-2016-0016) вены.
- Создание компьютерной 3D-модели нормального
и пораженного участка вены, содержащего
клапаны, венозной гемодинамики.
- Создание устройства 3D-моделирования
конечности.
- Новые технологии малоинвазивных,
комбинированных и реконструктивных операций.
- Создание биологического протеза магистральной
вены.

системе полых вен. Детальное понимание
патогенеза позволит прогнозировать развитие
заболевания на ранней его стадии и рекомендовать
инвазивное лечение не дожидаясь развития
полномасштабной клинической картины
заболевания. На биомодели также будут
проведены исследования эффективности и
безопасности новых разрабатываемых в отделе
методов лечения тромбоза и
посттромбофлебитической болезни.
Компьютерное 3D-моделирование нормального и
пораженного участка вены, содержащего клапаны,
актуально для персонального прогнозирования
развития заболевания, проведения виртуальной
коррекции нарушений, персонального выбора
оптимального метода коррекции, изготовления
индивидуального имплантируемого устройства.
Устройство 3D-моделирования конечности
планируется использовать для стратификации и
стадирования, определения показаний к
инвазивным процедурам, оценки эффективности
лечения, заказа персональных компрессионных
изделий при хронических заболеваниях вен.
Новые малоинвазивные технологии лечения
уменьшат смертность от флеботромбоза и позволят
восстановить трудоспособность пациентам,
перенесшим флеботромбоз. Одной из сложнейших
задач флебологии является задача создания
искусственного венозного клапана или венозного
кондуита, содержащего клапан. Наиболее
перспективной представляется технология с
использованием мезенхимальных плюрипотентных
стволовых клеток реципиента, имплантированных
на биодеградируемый скаффолд и помещенных в
биореактор.



Шайдаков Евгений Владимирович

74. Изучение механизмов и
морфогенеза развития нервной,
эндокринной, иммунной,
лимфатической и висцеральных
систем человека в норме и патологии
(M01;09).

"Реакция глиальных и родственных
им клеток органов нервной системы в
условиях экспериментальных
воздействий и при старении" (№
0557-2016-0017)

В эксперименте на лабораторных животных будет
исследована реакция глиальных клеток головного
мозга при ишемии, гипоксии и гипероксии (с
использованием стандартизированных моделей). 
Будут изучены возрастные особенности
структурной организации и функционального
состояния глиальных элементов головного и
спинного мозга, а также, нервов, иннервирующих
внутренние органы (поджелудочную железу,
сердце, кровеносные сосуды) у лабораторных
животных и человека.  
Планируется сравнительный эксперимент с
использованием половозрелых (трехмесячных) и
стареющих (18-20-месячных) крыс Вистар. 
Будет изучена реакция ненервных элементов в
регенерирующих периферических нервных
проводниках после травмы и введения
диссоциированных нейропрогениторных клеток.
Для этого будет использована
стандартизированная модель
нейротрансплантации.

10 626.24 10 573.60 11 304.72 Лаборатория центральной и периферической
нервной системы Отдела общей и частной
морфологии

Будут получены новые данные о структурной
организации и функциональном состоянии
глиальных элементов головного и спинного мозга
(астроцитов, эпендимоцитов, микроглиоцитов), а
также, нервов (нейролеммоцитов),
иннервирующих внутренние органы у
лабораторных животных при старении и
экспериментальных воздействиях, а также, у
человека в норме и при патологии. 
Предполагается (в эксперименте на лабораторных
животных) выявить особенности реакции
глиальных и соединительнотканных элементов
периферических нервных проводников после
травмы и введения прогениторных клеток,
полученных при ферментативной диссоциации
эмбриональных закладок органов нервной
системы.
Коржевский Дмитрий Эдуардович

73. Изучение патологической
анатомии и патогенеза социально
значимых заболеваний человека
(M01;08).

"Сравнительное изучение
иммунопатологического  процесса в

В настоящем исследовании планируется провести
сравнительное изучение особенностей
иммунопатологического процесса в различных
атеросклеротических поражениях у человека с
целью выяснения причин и механизмов
дестабилизации атеросклеротических бляшек. В
задачу работы входит также выявление

3 904.30 3 879.06 5 188.06 Лаборатория атеросклероза им. Н.Н. Аничкова
Отдела общей и частной морфологии

В результате изучения клеточно-молекулярных
механизмов, которые лежат в основе
дестабилизации атеросклеротической бляшки у



различных атеросклеротических
поражениях у человека" (№
0557-2016-0018)

предикторов и клинических маркеров такой
дестабилизации. Для решения поставленной задачи
будет применен комплексный подход с
одновременным использованием гистологических,
иммунобиохимических, иммуноморфологических
и морфометрических методов исследования. Будет
исследовано участие различных типов
иммуновоспалительных клеток и их медиаторов в
дестабилизации и прогрессировании
атеросклеротических бляшек у человека. Особое
внимание будет уделено изучению роли различных
субпопуляций макрофагов (М1 и М2) в
формировании атеросклеротических поражений
артерий человека и, особенно, в дестабилизации
атеросклеротических бляшек. Помимо этого будет 
определяться наличие матриксных
металлопротеиназ (MMP-1и 9) – ферментов,
способствующих разрыву атеросклеротических
бляшек. Впервые будет изучено влияние
инфекционных агентов вирусной и бактериальной
природы в дестабилизации атеросклеротических
бляшек. Также впервые будет осуществлен
подробный анализ пролиферативной активности
клеток сосудистой стенки у человека. Будут
исследованы процессы неоваскуляризаци
атеросклеротических бляшек, которые могут
вносить  существенный вклад в их
дестабилизацию. Механизмы формирования вновь
образованных микрососудов в
атеросклеротических поражениях, сочетающиеся с
иммунопатологическими процессами, а также с
тромбозом и разрывом покрышки бляшки
остаются совершенно не изученными. 
Будет также предпринята попытка поиска
гуморальных маркеров нестабильных бляшек. С

человека, а также в исследовании
иммуновоспалительных реакций, способствующих
формированию атеросклеротических поражений,
будут получены принципиально новые данные,
позволяющее существенно улучшить
неинвазивные методы лечения атеросклероза,
повысить эффективность профилактики, как
атеросклероза, так и его клинических проявлений.
В частности, будут получены данные о связи
между функциональным фенотипом макрофага и
его функциональной активностью в области
атеросклеротического повреждения, что может
иметь решающее значение для разработки
терапевтических стратегий, направленных на
предотвращение развития и регрессию
атеросклеротических бляшек. Поскольку цитокины
являются важнейшими регуляторами
иммуновоспалительных реакций, то изучение
цитокинового и хемокинового профиля в
стабильных и нестабильных атеросклеротических
бляшках поможет раскрыть механизмы
дестабилизации последних. Пионерское
сравнительное исследование содержания
инфекционных агентов вирусной или
бактериальной природы в нестабильных и
стабильных атеросклеротических поражениях у
человека позволит выявить связь между их
присутствием и клеточными
иммуновоспалительными реакциями в сосудистой
стенке. Будет показано как неоваскуляризация
атеросклеротических бляшек способствует их
дестабилизации. В результате сравнительного
иммуногистохимического исследования
пролиферативной активности клеток сосудистой
стенки в различных отделах нестабильных и



 
 




