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ХронИка. ЮбИлей  

ChroNICLE. aNNIvErSary

евГенИй владИМИровИЧ ШляХто 
к 65-летию со дня рождения

29 июня 2019  г. исполнилось 65  лет со дня 
рождения академика Российской академии 
наук, заслуженного деятеля науки РФ, доктора 
медицинских наук, профессора Е.В.  Шляхто.

Евгений Владимирович Шляхто родился 
29  июня  1954  г. в  г.  Погар Брянской области. 
В  1977  г. окончил 1-й Ленинградский меди-
цинский институт им. акад. И.П.  Павлова. 
С  1994 по 2001  г. занимал должность про-
ректора по научной работе Санкт-Петербург-
ского  государственного медицинского уни-
верситета им.  И.П. Павлова. С  1997  г. и  по 
настоящее время заведует кафедрой факуль-
тетской терапии университета. В  2001  г. 
Е.В.  Шляхто назначен директором НИИ  кар-
диологии Минздрава России (позднее — 
ФГУ  «НИИ кардиологии  им.  В.А.  Алмазова», 
ФГБУ  «Национальный  медицинский иссле-
довательский центр им.  В.А.  Алмазова» Мин-
здрава России).

Евгений Владимирович Шляхто  — всемир-
но известный российский кардиолог и  тера-
певт, внесший заметный вклад в  разработку 
новых методов диагностики и  лечения забо-
леваний сердца и  сосудов, решение теорети-
ческих и  практических проблем организации 
оказания специализированной и  высокотех-
нологичной медицинской помощи. Под руко-
водством Е.В.  Шляхто ведутся интенсивные 

исследования в области трансляционной меди-
цины  — молекулярной диагностики, персона-
лизированной терапии, клеточной и  тканевой 
инженерии для терапевтических целей, био-
совместимых материалов и  тканеинженерных 
конструкций, направленные на создание меди-
цинских технологий «прорывного характера», 
имеющих фундаментальное значение для обе-
спечения высокотехнологичной помощи паци-
ентам с сердечно-сосудистыми, эндокринными 
заболеваниями и  болезнями крови.

Под руководством Е.В.  Шляхто впервые 
в  РФ разработан и  внедрен проект создания 
крупного медицинского научно-образователь-
ного учреждения инновационного типа, спо-
собного обеспечить координацию научных ис-
следований, высокий уровень преподавания, 
основанные на концентрации материальных 
средств и  кадровых ресурсов медицинской 
науки в  сочетании с  модернизацией клиниче-
ской базы для быстрого внедрения результатов 
в  практику, и  подготовку квалифицированных 
специалистов в  соответствии с  концепцией 
трансляционной медицины.

Е.В.  Шляхто создал известную в  России 
и  за  рубежом научно-клиническую школу, от-
личительной чертой которой является меж-
дисцип линарный подход к  комплексному ре-
шению наиболее актуальных научно-практиче-
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ских и образовательных задач современной ме-
дицины. Под непосредственным руководством 
Е.В.  Шляхто и  при его научном консультиро-
вании защищено 20 докторских и 57 кандидат-
ских диссертаций.

Результаты исследований Е.В. Шляхто пред-
ставлены более чем в 800 публикациях, реализо-
ваны в  16 изобретениях и  2 открытиях, нашли 
отражение в  ряде монографий: «Пограничная 
артериальная гипертензия», «Почки и  арте-
риальная гипертензия», «Метаболический сер-
дечно-сосудистый синдром», «Гипертониче-
ская  болезнь», «Вегетативная нервная система 
и  арте риальная гипертензия», «Ремоделирова-
ние сердечно-сосудистой системы при артери-
альной гипертензии», «Нанотехнологии в био-
логии и  медицине», «Барорецепторный реф-
лекс и  долговременная регуляция артериаль-
ного давления», «Трансляционная медицина», 
«Кардиопротекция: фундаментальные и  кли-
нические аспекты». Е.В. Шляхто  — соавтор 
ряда учебников для вузов, таких как «Болезни 
органов кровообращения», «Эндо кринология», 
«Внутренние болезни». По инициативе и  под 
редакцией Е.В. Шляхто переведено на русский 
язык и  подготовлено к  изданию Европейское 
руководство по сердечно-сосудистым заболева-
ниям, издано Российское национальное руко-
водство по кардиологии.

Е.В.  Шляхто активно занимается обще-
ственной деятельностью, связанной с  наукой, 
здравоохранением и  образованием. Он явля-
ется главным внештатным специалистом-кар-
диологом Минздрава России в  пяти федераль-
ных округах, президентом Российского кар-
диологического общест ва, вице-президен том 
Национальной медицинской палаты, членом 
Президиума РАН, членом Совета по региональ-
ному здравоохранению при Совете Федерации 
Федерального Собрания РФ, членом Совета 
при Президенте РФ по науке и  обра зованию, 
членом Экспертного совета по здравоохране-
нию Комитета по социальной политике Совета 

Федерации Федерального Собрания  РФ, заме-
стителем председателя На учного совета Ми-
нистерства здравоохранения РФ, главным ре-
дактором журналов «Российский кардиологи-
ческий журнал», «Трансляционная медицина» 
и «Вестник аритмологии», членом редколлегии 
European Heart Journal.

Евгений Владимирович Шляхто состо-
ит почетным членом Европейского общества 
кардиологов (European Society of Cardiology), 
Американской ассоциации сердца (American 
Heart Association), Американской коллегии 
кардиологов (American College of Cardiology), 
членом Программного комитета Европейского 
конгресса кардиологов, Комитета по клиниче-
ским рекомендациям Европейского кардиоло-
гического общества.

Е.В. Шляхто  — лауреат Премии Прави-
тельства РФ в области науки и техники (2009), 
лауреат Премии Правительства Санкт-Петер-
бурга и Санкт-Петербургского научного центра 
РАН за выдающиеся достижения в области на-
уки и  техники (2011), лауреат Премии Пра-
вительства Санкт-Петербурга за выдающиеся 
достижения в области высшего и среднего про-
фессионального образования (2014). Награжден 
медалью имени В.И.  Бураковского за разра-
ботку и  внедрение новых медицинских тех-
нологий (2013), отмечен благодарностью Зако-
нодательного собрания Санкт-Петербурга за 
выдающиеся личные заслуги в сфере здравоох-
ранения в Санкт-Петербурге (2014) и благодар-
ностью губернатора Санкт-Петербурга за мно-
голетний добросовестный труд и  большой 
личный вклад в  развитие системы здравоохра-
нения в  Санкт-Петербурге (2014), удостоен 
знака отличия «За заслуги перед Санкт-Петер-
бургом»  (2015), золотой медали Европейского 
кардиологического общества за выдающийся 
вклад в  развитие мировой кардиологии (2018) 
и др. Награжден орденом Почета (2012) и орде-
ном «За заслуги перед Отечеством IV степе-
ни  (2017).

Коллектив ФГБНУ «Институт экспериментальной медицины»,  
редколлегия журнала «Медицинский академический журнал»,  

а также друзья и коллеги поздравляют Евгения Владимировича Шляхто с юбилеем  
и желают неиссякаемой энергии, новых достижений, открытий и благодарных учеников
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В обзоре представлены процессы клеточной пролиферации в  сосудистой стенке человека и  эксперимен-
тальных животных при формировании атеросклеротической бляшки. Показаны типы активно пролифериру-
ющих клеток  — лимфоциты, макрофаги, эндотелиоциты  — и  выявлены зоны в  сосудистой стенке, где эта 
пролиферация происходит. Определены факторы, которые способствуют и  препятствуют клеточной про-
лиферации при росте атеросклеротической бляшки. В обзоре рассмотрены все стадии формирования атеро-
склеротических поражений  — начиная от нормальных участков и  липидных пятен и  кончая выраженными 
фиброзными бляшками. Установлена связь между клеточной пролиферацией и  воспалительным процессом 
в  сосудистой стенке человека. Обсуждается вопрос о  роли клеточной пролиферации при дестабилизации 
атеросклеротической бляшки. Если при атеросклерозе этот процесс до сих пор мало изучен, то при форми-
ровании нестабильной атеросклеротической бляшки у  человека он совершенно неизвестен. На основании 
собственных данных сделано заключение о важной роли процессов клеточной пролиферации в формировании 
нестабильной атеросклеротической бляшки у  человека.

Ключевые слова: атеросклероз; клеточная пролиферация; воспаление; нестабильная атеросклеротическая 
бляшка; лимфоциты; макрофаги; эндотелиоциты.
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The review examined of the processes of cell proliferation in human vascular wall and experimental animals during 
the formation of atherosclerotic plaques. Shows the types of actively proliferating cells: lymphocytes, macrophages, 
endotheliocytes and zones identified in the vascular wall, where this proliferation occurs. The factors that promote and hinder 
cell proliferation during the growth of atherosclerotic plaque are identified. The survey shows all the stages of the formation 
of atherosclerotic lesions, ranging from normal plots and lipid stains to pronounced fibrous plaques. Establishes a link 
between the cell proliferation and inflammation in the vascular wall man. Separately considered the role of cell proliferation 
in the destabilization of atherosclerotic plaque. If atherosclerosis this process still poorly studied, in the formation of 
unstable atherosclerotic plaques in humans it is completely unknown. Based on your own original data was finally on 
the important role of the processes of cell proliferation in the formation of unstable atherosclerotic plaques in humans.

Keywords: atherosclerosis; cell proliferation; inflammation; unstable atherosclerotic plaque; lymphocytes; mac-
rophages; endotheliocytes.

введение

Оценка атерогенеза с  позиции иммунного 
воспаления позволила рассматривать кинетику 
клеток стенки артерий с учетом экспрессии ци-
токинов и  межклеточной кооперации: макро-
фаг  –  Т-лимфоцит  –  гладкомышечная клетка. 

Экспрессия негранулярными лейкоцитами (мо-
ноцитами/макрофагами и  лимфоцитами) про-
воспалительных цитокинов и  факторов роста 
сопровождается пролиферацией клеток. В фун-
даментальном исследовании А.Н. Восканьянц, 

Список сокращений
ГМК  — гладкомышечные клетки; ИФР-1  — инсулиноподобный фактор роста; MIR  — микроРНК.
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пролиферации (рис.  1, a). Важно, что проли-
ферация мононуклеарных и  гладкомышечных 
клеток происходит не только в поверхностных, 
но и  в  глубоких отделах нестабильной атеро-
склеротической бляшки. Интересно, что на 
далекозашедших стадиях деструкции покрыш-
ки нестабильной атеросклеротической бляшки 
в  зонах ее выраженного повреждения и  даже 
в районах отслоения и разрыва отмечается вы-
сокая клеточная пролиферативная активность 
(рис.  1, b).

В стабильных атеросклеротических пора-
жениях высокая пролиферативная активность 
характерна прежде всего для ГМК. Так, в ниж-
них отделах покрышки стабильной бляшки, на 
границе с  атероматозным ядром, обнаружена 
выраженная пролиферация ГМК, что, видимо, 
связано с  упрочнением покрышки и  создани-
ем мощного соединительнотканного барьера 
между кровью и  очагом отложения липидов. 
Интересно, что одновременно многочислен-
ные пролиферирующие ГМК выявлены на 
границе медии и  адвентиции непосредственно 
под стабильной атеросклеротической бляшкой 
(рис.  1, c). В самой же покрышке стабильной 
атеросклеротической бляшки мононуклеарные 
клетки, находящиеся в  стадии пролиферации, 
либо встречаются редко, либо отсутствуют со-
всем (рис.  1, d).

Заключение

Результаты исследования показывают, что 
на всех стадиях формирования нестабильной 
атеросклеротической бляшки, начиная с  са-
мой ранней, наблюдается выраженная клеточ-
ная пролиферация. Уже на стадии липидного 
пятна обнаружены многочисленные пролифе-
рирующие эндотелиальные клетки, что связано 
с  необходимостью замещения поврежденного 
эндотелия в  начальный период формирования 
иммуновоспалительных реакций в  сосудистой 
стенке. Обращает на себя внимание активная 
пролиферация мононуклеарных клеток — лим-
фоцитов и макрофагов — как в поверхностных, 
так и  в глубоких отделах интимы и  покрыш-
ки на всех стадиях формирования нестабиль-
ной атеросклеротической бляшки. Вероятно, 
именно пролиферирующие в  стенке артерий 
клетки принимают участие в  реакции иммун-
ного воспаления, так как макрофаги гемато-
генного происхождения участвуют преимуще-
ственно в скавенджер-захвате модифицирован-
ных форм липопротеинов низкой плотности 
и  трансфор мируются в  пенистые клетки, со-
ставляющие основу бляшки. Незначительное 
содержание пролиферирующих мононуклеаров 
в  стабильных атеросклеротических бляшках, 

по-видимому, обусловлено тем, что их плотная 
фиброзная покрышка не пропускает эти клет-
ки в интиму. Выраженная пролиферация ГМК, 
наблюдающаяся под покрышкой стабильной 
бляшки на границе с  атероматозным ядром, 
обусловлена созданием соединительнотканного 
барьера между кровью и  ядром.
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Среди симптоматических эпилепсий представляет интерес опухоль-ассоциированная эпилепсия, которая 
развивается у 75 % пациентов с глиомами низкой степени злокачественности (астроцитомы, олигодендроглио-
мы  — Gr  II) и  более чем у  95 % пациентов с  глионеврональными опухолями (ганглиоглиома  — Gr  I). В  на-
стоящее время природа эпилептогенной активности при опухолях головного мозга все еще остается спорной, 
а поиск эпилептогенных очагов, входящих в состав зоны опухоли, вызывает определенные сложности. В статье 
описаны структурные изменения и метаболизм в опухоли и перитуморозной зоне, иммунологический статус 
и  молекулярно-генетические особенности опухоли, которые могут объяснять патогенез опухоль-ассоцииро-
ванной эпилепсии. В свою очередь уточнение механизмов эпилептогенеза служит как предпосылкой для 
разработки терапевтически эффективных антиконвульсантов, так и базисом для совершенствования стратегий 
комплексного лечения опухолей, ассоциированных с  эпилепсией.

Ключевые слова: опухоль-ассоциированная эпилепсия; патогенез; глиома; эпилептогенная зона.
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Tumor-related epilepsy is of interest among the symptomatic epilepsy, that develops in 75% of patients with glio-
mas low-grade (astrocytomas, oligodendrogliomas — Gr  II) and more than 95% of patients with glioneuronal tumors 
(ganglioglioma  — Gr  I). Currently, the nature of epileptogenic activity in brain tumors is still controversial, and the 
search for epileptogenic foci that are part of the tumor zone presents certain difficulties. The authors described the 
structural changes and metabolism in the tumor and peritumoral zone, immunological status, and molecular genetic 
features of the tumor, which may explain the pathogenesis of tumor-related epilepsy. In turn, the clarification of the 
mechanisms of epileptogenesis is a prerequisite for the development of therapeutically effective anticonvulsants, and 
to improve the strategies of complex treatment of tumors associated with epilepsy.

Keywords: tumor-related epilepsy; pathogenesis; glioma; epileptogenic zone.

введение

Настоящую работу хотелось бы предварить 
афоризмом Гиппократа: «Те случаи эпилепсии, 
которые начинаются раньше периода половой 
зрелости, могут подвергнуться изменению, но 
те, которые начинаются позже 25-летнего воз-
раста, большей частью кончаются смертью». 
Эти слова, вероятно, указывают на превали-
рующее значение опухолей мозга при поздней 
эпилепсии [1]. И в  наши дни это положение 
остается в  силе, поскольку нераспознанные 
опухоли мозга приводят к  фатальному исходу . 

В настоящее время природа эпилептогенной 
активности при опухолях головного мозга все 
еще остается спорной, а  поиск эпилептоген-
ных очагов, входящих в  состав зоны опухо-
ли, представляет определенные сложности [2]. 
Разработка методов диагностики симптомати-
ческой эпилепсии, эффективного лечения[3–5]
и подходов к подбору антиконвульсантов опре-
деляются уровнем наших представлений о  ме-
ханизмах эпилептогенеза, который при опу-
холях центральной нервной системы (ЦНС) 

Список сокращений
ГАМК — гамма-аминомасляная кислота; ГЭБ — гематоэнцефалический барьер; ОАЭ — опухоль-ассоциированная эпилепсия; 
ЦНС  — центральная нервная система; NMDA-рецептор  — ионотропный рецептор глутамата.



ISSN 1608-4101 (Print) Медицинский академический журнал 
 Medical Academic Journal

аналиТические обзоры / ANAlytICAl reVIewS 

Том Выпуск 
Volume 19 Issue 2 2019

21

зоне, реализация которого осуществляется че-
рез акти вацию и  последующую альтерацию 
NMDA- и  AMPA-рецепторов глутамата [98]. 
В  последующем было установлено, что по-
вреждение ионотропных рецепторов глутамата 
может при определенных условиях бластома-
тозного роста формировать электрофизиоло-
гическую базу для возникновения деполяри-
зационного сдвига мембранного потенциала, 
служащего нейрофизиологической основой 
эпилепсии [43, 48].

Таким образом, в развитии ОАЭ могут быть 
задействованы различные механизмы. Для 
опухолей нейроэктодермального ряда прио-
ритетными, на наш взгляд, являются эффект 
киндлинга, обусловленный прежде всего на-
рушением нейрональной миграции, и  амино-
кислотный дисбаланс в  перитуморозной зоне 
как результат бластоматозного роста. Суждения 
о  ведущем патогенетическом механизме долж-
ны основываться на тщательно собранном 
анамнезе, изучении семиологии приступа, 
предполагаемой по данным различных методов 
интроскопии, гистологии и степени анаплазии 
опухоли, ее локализации и  в первую очередь 
на анализе расширенного электрофизиологи-
ческого исследования, которое не только по-
зволяет локализовать эпилептогенную зону, 
но и  дает представление об эпилептическом 
очаге в  целом  [99]. Однако связь структурного 
поражения, его локализации и  особенностей 
прогрессирования с  нейрофизиологическими 
характеристиками эволюционирования эпилеп-
тогенной зоны изучена недостаточно и  прак-
тически не исследована в  случаях «двойной» 
патологии с учетом возрастных характеристик.

Между тем уточнение механизмов эпилеп-
тогенеза является предпосылкой как для раз-
работки терапевтически эффективных анти-
конвульсантов, так и  для совершенствования 
стратегий комплексного лечения опухолей, 
ассоциированных с  эпилепсией.
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Распространение сахарного диабета 2-го типа в  развитых странах принимает в  настоящее время характер 
эпидемии. В первую очередь это связано с  изменениями качества жизни. Заболевание, как правило, разви-
вается в  течение длительного времени, его клиническая картина обусловлена главным образом различными 
микро- и  макрососудистыми осложнениями. Наряду с  этими осложнениями часто происходит поражение 
самой поджелудочной железы, обусловленное образованием амилоида в островках Лангерганса, которое ока-
зывает токсическое действие на гормонопродуцирующие клетки островков. В итоге гиперпродукция гормонов 
при сахарном диабете 2-го типа сменяется на их дефицит. Главный виновник развития амилоидоза под-
желудочной железы при сахарном диабете 2-го типа  — короткий пептид, гормон амилин, секретируемый 
совместно с  инсулином и  являющийся в  некотором смысле антагонистом инсулина.

В обзоре рассмотрены структура, функции и  амилоидогенные свойства амилина человека. Охарактери-
зованы основные представления о  молекулярной и  клеточной составляющих патогенеза амилоидоза под-
желудочной железы. Обсуждены закономерности развития амилоидного поражения поджелудочной железы 
и  возможные подходы для ранней диагностики и  терапии этого значимого осложнения сахарного диабета 
2-го типа.
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The occurrence of type 2 diabetes mellitus (T2DM) in developed countries is currently becoming epidemic primarily 
due to the changes in quality of life. This disease typically makes progress for a long time, and its clinical pattern is 
mostly related to various micro- and macrovascular complications. In addition to said complications the pancreas itself 
often undergoes damage associated with amyloid formation in islets of Langerhans which results in a toxic effect on the 
hormone-producing islet cells. Ultimately, hormone overproduction in T2DM shifts to hormone deficiency. The crucial 
causative factor of the development of pancreatic amyloidosis in T2DM is а  short peptide hormone, amylin (IAPP), 
which is cosecreted with insulin and considered to be a kind of insulin antagonist. The present review reports structure, 
functions and amyloidogenic properties of human IAPP. The basic concepts of molecular and cellular aspects concerning 
pathogenesis of pancreatic amyloidosis have been provided. Patterns of the development of pancreatic amyloid lesions 
and possible approaches for early diagnosis and treatment of this significant complication of T2DM have been discussed.

Keywords: amyloidosis; pancreas; type 2 diabetes mellitus; amylin; IAPP; amyloid.

введение

Сахарный диабет 2-го типа (СД2, noninsulin 
dependent diabetes), главной особенностью ко-
торого является резистентность перифери-
ческих тканей к  инсулину, в  настоящее вре-

мя принимает характер эпидемии в  развитых 
странах с  высоким уровнем жизни. В мире 
около 350  миллионов человек страдают этим 
заболеванием. По данным Всемирной органи-

Список сокращений
СД1 — сахарный диабет 1-го типа; СД2 — сахарный диабет 2-го типа; IAPP — амилин.
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амилоида в  других органах [43]. В ряде работ 
отмечено, что IAPP и бета-амилоид могут фор-
мировать совместные агрегаты при сочетании 
СД2 и болезни Альцгеймера [44]. Представлены 
данные, что при диабете повышен риск развития 
болезни Альцгеймера. Нарушение гормональ-
ной функции IAPP может сказываться на тече-
нии сердечно-сосудистых заболеваний [45, 46].

диагностика и терапия 
амилинового амилоидоза

К сожалению, в  отличие от других амило-
идозов, амилиновый амилоидоз прижизненно 
практически не диагностируют. Это связано 
с  тем, что биопсия поджелудочной железы 
весьма опасная процедура, а  в других орга-
нах и  тканях амилиновый амилоид обычно не 
накап ливается. Перспективной представляет-
ся разработка малоинвазивных методов обна-
ружения амилоидоза поджелудочной железы 
при СД2. Такими методами могли бы быть, на-
пример, сцинтиграфия после введения соеди-
нений, реагирующих с  амилоидом. Возможно 
использование антител к  IAPP с  радиоактив-
ной меткой. Раннее обнаружение амилинового 
амилоида в поджелудочной железе при СД2 по-
зволяло бы проводить превентивное лечение, 
например, при помощи препаратов, блокиру-
ющих амилоидогенез.

Структурные отличия высокофибриллоген-
ных IAPP человека и кошки от неамилоидоген-
ных IAPP грызунов позволили предположить, 
что аминокислотные замены в  IAPP человека 
могут значительно изменить свойства этого 
пептида. Действительно, рекомбинантный IAPP 
человека с заменами аминокислотных остатков 
25, 28 и  29 на пролин не является фибрилло-
генным. Произведенные замены соответствуют 
таковым в IAPP крысы. Этот рекомбинантный 
вариант получил название «Прамлинтид» и раз-
решен для применения при диабетах [47–50]. 
Терапевтическое действие этого варианта IAPP 
главным образом основано на его гормональ-
ном эффекте. Данный препарат используют 
для терапии СД1 и  СД2 в  тех случаях, когда 
необходимо введение препаратов инсулина. 
Возможно, Прамлинтид целесообразно ис-
пользовать совместно с  лептином для терапии 
ожирения. Единственным препятствием для 
применения препарата является его плохая 
растворимость при физиологических условиях. 
Разработка хорошо растворимых аналогов IAPP 
человека, способных предотвращать амилоидо-
генез in vivo, представляется весьма актуальной 
задачей [51, 25]. Получены данные о лечебном 
эффекте низкомолекулярных непептидных со-
единений при амилиновом амилоидозе [52, 53].

Заключение

Амилиновый амилоидоз поджелудочной же-
лезы является часто встречающимся серьезным 
осложнением СД2. Амилоидное поражение 
островков Лангерганса угнетает секреторную 
способность всех гормон-производящих клеток. 
Таким образом, на определенном этапе разви-
тия СД2 гиперсекреция гормонов сменяется на 
гипосекрецию. Несмотря на это, амилоидное 
поражение поджелудочной железы не претерпе-
вает обратного развития. Недостаточная выра-
ботка гормонов, как минимум инсулина и IAPP, 
усугубляет течение заболевания. Заместительная 
терапия инсулином не сопровож дается восста-
новлением уровня IAPP в  орга низме, поэтому 
помимо инсулина в качестве лечебного средства 
предлагается применять неамилоидогенные 
производные IAPP, оказывающие гормональ-
ное действие. Поскольку при СД1 также на-
рушена выработка IAPP, целесообразна заме-
стительная амилиновая терапия диабетов всех 
типов с признаками инсулинозависимости. На 
настоящий момент не решен целый ряд проб-
лем амилоидного поражения поджелудочной 
железы. В первую очередь к  этим проблемам 
относятся необходимость ранней диагностики 
амилоидоза поджелудочной железы, разработ-
ка лекарственных средств для предотвращения 
образования амилинового амилоида и  умень-
шения токсического действия продуктов фи-
бриллогенеза IAPP, а также выяснение триггер-
ных механизмов амилинового амилоидогенеза.
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thE SPECIfIC aCtIvIty of ProtEINS INvoLvEd IN IroN MEtaBoLISM dEPENdS 
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Objective. We aimed to analyze the alterations of activity of iron metabolism members i.e. ceruloplasmin (Cp) 
and transferrin (Tf), in relation to the percentage of glycated hemoglobin. The latter is one of biochemical criteria 
of chronic hyperglycemia compensation in case of type 2 diabetes mellitus.

Materials and methods. Concentration and activity of Cp and Tf, concentration of iron, copper and lipoprotein 
cholesterol were measured by biochemical methods in blood serum samples obtained from healthy donors and patients 
with type 2 diabetes mellitus divided in three groups according to glycated hemoglobin level.

Results. The significant decrease in serum copper, ferroxidase activity of Cp and iron-binding capacity of Tf, as 
well as an increase of Tf concentration, in groups with compensated and uncompensated type 2 diabetes mellitus 
was found.

Conclusion. Our data demonstrate a statistical link between the degree of type 2 diabetes mellitus compensation 
and alteration of iron metabolism members’ activity. Thus, an increase of hyperglycemia is associated with a decrease 
of both Cp ferroxidase activity and the degree of Tf saturation with iron. These alterations may explain the efficiency 
of treatment with iron chelators of such type 2 diabetes mellitus complications as trophic ulcers. The said disease 
condition is directly connected with the changes in iron efflux.

Keywords: diabetes mellitus; glycated hemoglobin; transferrin; ceruloplasmin; iron; copper; ferroxidase activity; 
lipoproteins.

ЗавИСИМоСть Удельной актИвноСтИ УЧаСтнИков обМена ЖелеЗа  
от СтепенИ коМпенСацИИ СаХарноГо дИабета 2-го тИпа
И.В. Войнова1, В.А. Костевич1, А.Ю. Елизарова1, М.Н. Карпенко1, А.В. Соколов1, 2
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Цель  исследования — проанализировать изменения активности участников обмена железа, церулоплаз-
мина и трансферрина у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа в зависимости от процентного содержания 
гликированного гемоглобина, который является биохимическим критерием степени компенсации хронической 
гипергликемии.

Материалы и  методы. С помощью биохимических методов измерены концентрация и  активность це-
рулоплазмина и  трансферрина, концентрация железа, меди, холестерина липопротеинов в  сыворотке крови, 
полученной от здоровых доноров и  пациентов с  сахарным диабетом 2-го типа, объединенных в  три группы 
в  зависимости от процентного содержания гликированного гемоглобина.

Результаты. Обнаружены достоверное снижение концентрации меди, ферроксидазной активности це-
рулоплазмина и  способности трансферрина насыщаться железом, а  также увеличение концентрации транс-
феррина при компенсированном и  некомпенсированном сахарном диабете 2-го типа.

Заключение. Установлена статистическая связь степени компенсации сахарного диабета 2-го типа с актив-
ностью участников обмена железа. Так, по мере усиления гипергликемии снижается как активность церу-

List of abbreviations
Cp — ceruloplasmin, HbA1c — glycated hemoglobin, HDL — high-density lipoproteins, LDL — low-density lipoproteins, T2D — type 2 
diabetes mellitus, Tf  — transferrin, TIBC  — total iron-binding capacity (of blood serum).
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лоплазмина, так и  насыщение трансферрина ионами железа. Выявленные изменения объясняют причину 
эффективности лечения хелаторами железа таких осложнений сахарного диабета 2-го типа, как трофические 
язвы, которые связаны с  изменением оттока железа.

Ключевые слова: сахарный диабет; гликированный гемоглобин; трансферрин; церулоплазмин; железо; 
медь; ферроксидазная активность; липопротеины.

Introduction

Type 2 diabetes mellitus (T2D) is associated 
with iron metabolism disorders, including those 
of hereditary etiology [1]. Indeed, T2D is found 
in about 80% of cases of hereditary hemochroma-
tosis, which is associated with mutations in genes 
controlling iron metabolism: HFE (hemochroma-
tosis protein), HAMP (hepcidin), TFR2 (transfer-
rin receptor), SLC40A1 (ferroportin), and HFE2 
(hemojuvelin) [1]. Cp is the major ferroxidase in 
blood plasma [2]. Aceruloplasminemia being the 
result of a mutation in ceruloplasmin (Cp) gene is 
also associated with T2D. Recently double knock-
out of  Cp and its homologue hephaestin (Hp) 
genes was demonstrated to cause T2D symptoms 
in mice [3].

Chronic hyperglycemia in T2D is connected 
with non-enzymatic biopolymers modification by 
glucose, as well as by products of glucose oxida-
tion: glyoxal, methylglyoxal etc. The percentage 
of glycated hemoglobin (HbA1c) is the widely ac-
cepted biochemical criterion of chronic hypergly-
cemia and its compensation. HbA1c level between 
5.7% and 6.4% marks prediabetes or hyperglyce-
mia compensated by therapy, while in case of 
uncompensated T2D HbA1c level exceeds 6.5%. 
Continuously high level of glucose leads an in-
crease of HbA1c percentage due to relatively low 
rate of red blood cells renewal (half-life period is 
about 60–90 days). However, other proteins, e.g. 
human serum albumin, are also targeted by non-
enzymatic glycation  [4]. Diminution of Cp activi-
ties due to aggregation, losing of copper ions and 
therefore the decreasing ferroxidase activity after 
in vitro modification by methylglyoxal or amino-
acetone has been shown. The latter metabolites’ 
levels are elevated in blood plasma in T2D patients 
[5, 6]. The level of the so-called non-ceruloplas-
min copper is increased in blood serum of T2D 
patients  [7]. Although Cp does not form a stable 
complex with transferrin  (Tf) [8], its physiologi-
cal function is acceleration of loading into Tf of 
ferric ions produced during Cp-catalyzed ferroxi-
dase reaction [9]. Recently the glycation sites in 
both Cp and Tf were identified in T2D patients 
[10,  11]. However, no significant correlations be-
tween HbA1c and serum iron, as well as between 
HbA1c and TIBC were found in T2D [12]. Taking 
into account that alteration of Cp ferroxidase activ-
ity in case of hereditary pathology of copper metab-
olism is usually compensated by low-density lipo-

protein (LDL)-associated ferroxidase activity  [13], 
the study of the link between T2D and cholesterol 
level can also be informative.

This study aims at analyzing the alteration of 
activity of the proteins of iron-metabolism proteins, 
e.g. Cp and Tf. In parallel the lipoproteins and 
cholesterol, iron and copper levels were assayed in 
blood serum from healthy donors and T2D patients 
divided in three groups according to HbA1c level.

Materials and methods

This study included samples from 364  donors 
divided in three groups: Group 1  — 110 do-
nors without T2D (HbA1c<5.8%); Group  2  — 
195 patients with compensated stage of T2D 
(5.9%<HbA1c<6.9%); Group 3 — 59 patients with 
uncompensated T2D (HbA1c>6.9%). Acute phase 
of inflammation characterized by elevated level of 
C-reactive protein (>10 mg/L) was an exclusion 
criterion. Local institutional ethics committee ap-
proved the study (No.  2/19, 25.03.2019) and all 
participating subjects gave written informed con-
sent to be included in the study for blood sam-
pling. Blood serum samples were the courtesy of 
biochemical laboratories of Saint Petersburg State 
Clinical and Diagnostic Center No.  1.

Percentage of HbA1c was determined by the 
certified method [14] based on fast liquid chro-
matographic separation of hemoglobin obtained 
from red blood cells lysate using D-10 chro-
matograph and the reagent kit from Bio-Rad 
Laboratories  (USA).

Concentrations of Cp and Tf in blood serum 
were determined with radial immunodiffusion ac-
cording to Mancini [15]. Highly purified Cp and Tf 
were used to obtain monovalent rabbit antisera and 
to plot calibration curves reflecting the dependence 
of the area of immune precipitate on concentration 
of Cp or Tf [8, 16, 17].

Ferroxidase activity of Cp was determined 
with the help of automated method adapted for 
biochemical analyzer BS-200 (Mindray, China). 
The method is based on assaying the residual Fe(II) 
concentration after adding ferrozine as a  chromo-
genic substrate and incubating the Fe(II)-containing 
reagent with a serum sample [18]. One unit corre-
sponds to the amount of the enzyme (Cp) in serum 
that provides oxidation of 1 µM Fe(II) per 1 min in 
the medium containing 367 µM Mohr’s salt (Fe(II) 
source) in 450 mM sodium acetate buffer (pH 5.8).
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decreases. In general, these changes correspond to 
the results of in vitro modification of Cp by me-
tabolites typical of T2D. Indeed, incubation of Cp 
with methylglyoxal and aminoacetone is followed 
by the loss of its copper ions and a decrease of its 
ferroxidase activity [5, 6]. We hypothesized that 
changes in Cp ferroxidase activity might be com-
pensated by increasing the LDL content. The latter 
also function as ferroxidase in association with cop-
per ions [13]. However, no significant differences 
in LDL cholesterol were found among the results 
of the three groups. Only a slight decrease of HDL 
cholesterol in the group with uncompensated T2D 
was found in comparison with healthy donors and 
patients with compensated T2D.

No significant differences were found in se-
rum iron and total iron-binding capacity of serum 
(TIBC) among all groups. However, concentration 
of serum Tf was higher in patients with compen-
sated T2D as compared with healthy donors, and 
in patients with uncompensated T2D compared 
both with patients who had compensated T2D 
and healthy donors. In contrast, the ratio between 
TIBC and Tf, which characterizes the specific ca-
pacity of Tf to bind Fe(III), decreased in patients 
with compensated T2D in comparison with healthy 
donors. The same ratio was observed in patients 
with uncompensated T2D compared either with 
patients who had compensated T2D or with healthy 
donors. Indeed, one molecule of Tf can bind two 
ferric ions. In case of healthy donors, this ratio 
was 1.6 mole of iron per 1 mole of Tf, but in case 
of patients with compensated and uncompensated 
T2D this value was reduced to 1.26 and 1 mole of 
iron per 1 mole of Tf, respectively. It should be 
noticed, that such complications of T2D as trophic 
ulcers are connected with alterations of iron efflux 
from tissues and the failure of tissues’ adaptation 
to hypoxic stress. Usin natural and non-natural 
iron chelators, e.g. lactoferrin, which is a homo-
log of  Tf, can mitigate the severity of T2D and of 
metabolic syndrome [21].

Conclusion

In general, activity and concentrations of iron-
metabolism proteins, involving in normal transport 
of iron in blood plasma, were in coincidence: dur-
ing development of pathological features of hy-
perglycemia the concentrations of Cp and of Tf 
are rising, but specific activity of these proteins is 
suppressed. Under normal conditions the activ-
ity of proteins participating in iron metabolism, 
particularly in the transport of that element in 
plasma, is in conformity with their concentrations. 
However, the onset of hyperglycemia is followed 
by an increase of concentrations of both Cp and 
Tf and a  concomitant drop of their specific acti-

vity. A careful suggestion can be made that elevated 
concentrations occur in response to the decreasing 
activity of Cp and Tf due to their modification 
by glucose and its metabolites. The changes ob-
served can explain the efficiency of iron chelators 
in therapy of such complications of T2D as trophic 
ulcers that are connected with alterations of iron 
efflux from tissues.
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Цель работы — установить связь психофизиологических и кардиоваскулярных характеристик когнитивных 
функций с  опытом довузовской военной подготовки курсантов. Объект исследования  — курсанты первого 
курса военного института (военно-морского) ВУНЦ ВМФ «Военно-морская академия» (n = 125). Выделено 
две группы: первая группа  — без опыта довузовской военной подготовки (n = 81), вторая группа  — выпуск-
ники суворовских (нахимовских) училищ (n = 44). Выполняли антропометрические измерения, физиологи-
ческие и  психофизиологические пробы, электроэнцефалографию, анализ вариабельности сердечного ритма 
и  пальцевую фотоплетизмографию. Достоверность межгрупповых отличий определяли с  помощью однофак-
торного дисперсионного анализа. Установлено, что курсанты исследуемых групп имеют ряд отличительных 
особенностей антропометрических показателей, психофизиологических характеристик когнитивных функций, 
а  также их электрофизиологических проявлений, свидетельствующих о  влиянии опыта довузовской военной 
подготовки на эти особенности.

Ключевые слова: когнитивные функции; биоэлектрическая активность мозга; вариабельность сердечного 
ритма; электроэнцефалография; фотоплетизмография.

thE EffECt of MILItary-traININg ExPErIENCE oN PSyChoPhySIoLogICaL 
aNd  CardIovaSCuLar CharaCtErIStICS of CogNItIvE fuNCtIoNS
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The aim of our research is to studying the effect of military-training experience on physical development, cog-
nitive functions and their electrophysiological and cardiovascular characteristics. The object was cadets of the first 
course of the Naval institute (n = 125). All cadets have been divided into two groups: cadets of the 1st group had no 
of military-professional experience (n = 81), cadets of the 2nd group was graduated from Suvorov Military (Nakhi-
mov Naval) High Schools (n = 44). We used anthropometrical measurements, physiological and psychophysiological 
tests, methods of electroencephalography, photoplethysmography and analysis of heart rate variability. To confirm 
significance of differences between groups ANOVA was used. Cadets of the investigated groups had many distinctive 
features in physical development, cognitive functions and their electrophysiological and cardiovascular characteristics 
witch demonstrated the effect of military-training experience.

Keywords: cognitive functions; bioelectrical activity of cortex; heart rate variability; EEG; photoplethysmography.

Список сокращений
АСВ — амплитуда систолической волны; ВМКН — время медленного кровенаполнения; ВНС — вегетативная нервная система; 
ВПА — военно-профессиональная адаптация; ВР — вариационный размах; ВСР — вариабельность сердечного ритма; ДВП — до-
вузовская военная подготовка; ДКИ — дикротический индекс; ДПВ — длительность пульсовой волны; ДСИ — диастолический 
индекс; И — амплитуда инцизуры; ИН — индекс напряжения; МОЧСС — математическое ожидание мгновенной частоты сер-
дечных сокращений; МУ — модуль упругости; ПЭС — показатель эластичности сосудов артериального русла; ССМКН — сред-
няя скорость медленного кровенаполнения; тест РДО — тест «реакция на движущийся объект»; ФПГ — фотоплетизмография; 
ЭЭГ — элекроэнцефалография; HF — относительная мощность в частотных диапазонах высокой частоты; LF — относительная 
мощность в частотных диапазонах низкой частоты; LF/HF  — коэффициент вагосимпатического баланса; RMSSD  — средне-
квадратическое различие смежных RR-интервалов; SD  — стандартное отклонение RR-интервалов; TP  — общая спектральная 
мощность модуляций сердечного ритма; VLF  — относительная мощность в частотных диапазонах очень низкой частоты.
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эффект бУпропИона ЗавИСИт от вроЖденной СтратеГИИ  
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Цель — исследован эффект антидепрессанта бупропиона на поведение крыс, подвергнутых хроническому 
умеренному непредсказуемому стрессу. Стрессу подвергали крыс с  противоположными стратегиями поведе-
ния  — активной и  пассивной.

Материалы и  методы. В популяции аутбредных животных Вистар были выделены особи с  противо-
положной стратегией поведения на основании теста условного рефлекса активного избегания. Животные 
двух групп были протестированы в  тесте Порсолта и  в крестообразном приподнятом лабиринте, а  затем 
подвергнуты хроническому стрессу.

Результаты. После стресса дефицит поведения был более выражен у  крыс с  изначальной активной 
стратегией поведения. После введения бупропиона поведение в тесте Порсолта восстановилось только у крыс 
с  изначально активной стратегией поведения. На поведение животных с  изначально пассивной стратегией 
поведения введение бупропиона не повлияло.

Заключение. Установлена различная природа постстрессорных нарушений у  животных с  различной  — 
активной и  пассивной  — стратегией поведения.

Ключевые слова: выученная беспомощность; бупропион; стратегия поведения.
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Objective. The effect of antidepressant bupropion on the behavior of rats subjected to chronic mild unpredictable 
stress was investigated. Rats with opposite coping styles  — active and passive  — were subjected to stress.

Materials and methods. In the population of outbred animals Wistar were isolated individuals with the opposite 
coping styles on the basis of the acquisition of active avoidance. The animals of these two groups were tested in the 
Porsolt’s test and in the elevated plus-maze, and then subjected to chronic stress.

Results. Behavioral deficits were more pronounced in rats with initial active coping style. After administration of 
bupropion behavior in the Porsolt’s test was restored only in rats with initially active coping style. On  the behavior 
of animals with an initially passive coping style, bupropion had no impact.

Conclusion. Our findings suggest the different nature of post-stress disorders in animals with different active and 
passive coping styles.

Keywords: learned helplessness; bupropion; coping style.

введение

Состояние выученной беспомощности (мо-
дели депрессивного расстройства человека) 
формируется в  результате неконтролируемого 
стресса [1]. Одним из вариантов неконтроли-
руемого стресса является хронический умерен-
ный непредсказуемый стресс  (ХС)  [2]. Ранее 

нами было показано, что реакция на стресс 
различается у крыс Вистар с противоположны-
ми стратегиями поведения  — активной и  пас-
сивной [3]. Поведенческий дефицит отмечен 
только у  животных с  активной стратегией по-
ведения.

Список сокращений
БУП — бупропион; УРАИ — условный рефлекс активного избегания; ХС — хронический умеренный непредсказуемый стресс.
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Примечательно, что действие БУП не про-
явилось в  отношении тревожности животных, 
определяемой временем, проводимом в  за-
крытых рукавах приподнятого крестообразно-
го лабиринта. Это указывает на то, что дефи-
цит поведения, купируемый введением БУП, 
представляет собой депрессивное расстройство, 
в  проявлении которого повышенная тревож-
ность имеет вторичное значение.

Способность к выработке УРАИ — признак 
с  высокой наследуемостью, поэтому в  различ-
ных лабораториях в  результате расходящейся 
селекции были получены пары линий крыс 
с высокой и низкой способностью к выработке 
УРАИ [5]. Поведение животных парных линий 
различно и  в других тестах [6], в  связи с  этим 
можно говорить не столько о  противополож-
ной способности к  обучению, сколько о  двух 
стратегиях поведения.

Две стратегии поведения — активная и пас-
сивная  — описаны для многих биологических 
видов не только позвоночных животных, но 
и  для, например, актиний [7]. У человека две 
полярные стратегии поведения были названы 
поведенческими типами А и  Б [8]. Для типа  А 
характерны двигательная активность, высокая 
социальность и  амбициозность, для типа Б  — 
противоположные качества. У  людей с  пове-
денческим типом А повышен риск ишемиче-
ской болезни сердца, он в несколько раз выше, 
чем у  людей полярного типа Б. Частично это 
связано с  адреналовым типом стрессорной ре-
акции у  людей типа А и  кортикоидным типом 
стресса у  людей типа Б.

Повышенная секреция глюкокортикоидов 
обнаружена и  у животных с  пассивной стра-
тегией поведения [9]. Различия в  физиоло-
гических механизмах обладателей полярных 
стратегий поведения, разумеется, не ограни-
чиваются периферической гормональной ре-
акцией. Нейрохимические механизмы фор-
мирования стресса различны для двух групп 
животных и  людей, что подтверждают резуль-
таты нашего исследования  — различная реак-
тивность на БУП, который представляет собой 
ингибитор обратного захвата норадреналина 
и  дофамина  [10–12].

Различная реактивность на неконтроли-
руемое воздействие, в  частности на ХС, сви-
детельствует, что формирование выученной 
беспомощности зависит не только от силы 
воздействия, но и  от врожденных особенно-
стей поведения. Ранее нами это было показано 
на линейных крысах [9]. Аналогичные данные 
получены на линейных мышах. Длительный 
опыт поражений в  агонистических контактах, 
то есть хронический социальный стресс, при-
водит к выученной беспомощности мышей ли-

нии  С57, тогда как мыши линии, для которых 
характерна пассивная стратегия поведения, ока-
зались резистентны к  этому воздействию  [13].

выводы

Введение БУП сокращает время неподвиж-
ности в тесте принудительного плавания (тесте 
Порсолта) после хронического стресса только 
у  группы крыс Вистар с  высокой скоростью 
выработки активного избегания.

Заключение

Чувствительность в  тесте Порсолта только 
крыс с  поведением типа  А при введении БУП 
свидетельствует, что поведенческий дефицит 
вследствие хронического стресса у  этих жи-
вотных является состоянием выученной бес-
помощности. Отсутствие эффекта БУП на по-
ведение животных группы Б указывает на иной 
характер вызванных стрессом изменений в  их 
физиологии и  поведении.
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влИянИе ацИЗола на эффекты пИкротокСИна,  
введенноГо в  неоСтрИатУМ крыС
А.Ф. Якимовский
ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова», 
Санкт-Петербург;
ФГБУН «Институт физиологии им. И.П. Павлова РАН», Санкт-Петербург

Для цитирования: Якимовский А.Ф. Влияние ацизола на эффекты пикротоксина, введенного в неостриатум крыс // Медицинский 
академический журнал. – 2019. – Т. 19. – № 2. – С. 57–62. https://doi.org/10.17816/MAJ19257-62

Поступила: 29.04.2019 Одобрена: 22.05.2019 Принята: 30.05.2019

Цель исследования  — изучить влияние донатора цинка ацизола на нарушения поведения у  крыс, вы-
званные внутристриарным введением блокатора ГАМК-А-рецепторов пикротоксина.

Материалы и  методы. У крыс Вистар вырабатывали условный рефлекс активного избегания в  «чел-
ночной камере» и  оценивали спонтанную двигательную активность в  «открытом поле». Пикротоксин (2  мкг 
в  1  мкл раствора) вводили ежедневно в  течение 15  дней двусторонне в  ростральный неостриатум крыс. 
Внутрибрюшинно вводили донатор цинка ацизол (24  мк/кг).

Результаты. Пикротоксин вызывал устойчивую потерю условно-рефлекторного избегательного навыка 
и индуцировал хореомиоклонический гиперкинез конечностей и туловища — аналога гиперкинеза при хореи 
Гентингтона у человека. Ацизол способствовал восстановлению условно-рефлекторного навыка, предупреждал 
развитие гиперкинеза или существенно увеличивал латентный период его возникновения, укорачивал про-
должительность гиперкинеза.

Заключение. С учетом полученных ранее данных можно предположить, что ацизол, повышая содер-
жание  цинка в  организме и, особенно, в  головном мозге, способствует восстановлению нарушенных ког-
нитивных функций, предупреждает развитие пикротоксин-индуцированного гиперкинеза. Ацизол может 
стать   перспективным препаратом в  лечении экстрапирамидных нарушений гиперкинетического типа у  че-
ловека.

Ключевые слова: неостриатум; ацизол; пикротоксин; хореический гиперкинез; спонтанное двигательное 
поведение; условный рефлекс избегания.
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The aim of the article. The article is devoted to investigation of of zinc donator acizol influence to rat’s be-
havior, broken by intrastriatal injection of GABA-A receptor antagonist picrotoxin.

Materials and methods. Adult male Wistar rats with avoidance conditioning reflexes in “shuttle box” and free 
locomotor activity in “open field” were used. Daily microinjection of picrotoxin (2 mcg/1 mcl) bilateral into rostral 
neostriatum in term of 15 days were made. Zinc donator acizol was injected intraperitoneal (24  mg/kg).

Results. Steady losses of avoidance conditioning and choreo-mioclonic hyperkinesis of limbs and body, similar 
with human Huntington’s chorea by picrotoxin were produced. Acizol is contribute to restore avoidance conditioning 
and to prevent the development of hyperkinesis or essentially extend latency and lover duration of it.

Conclusion. With the early data obtained, there is reason to propose, that acizol, to increasing the zinc content 
in  the body, especially in the brain, is recover damaged cognitive function and to prevent the picrotoxin-induced 
 hyperkinesis. Acizol should be proposed as perspective drug in extrapyramidal hyperkinetic deviation treatment in 
human.

Keywords: neostriatum; acizol; picrotoxin; choreic hyperkinesis; spontaneous locomotor activity; condition reflex 
of avoidance.
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УРАИ  — условный рефлекс активного избегания
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Дисбаланс в  эфферентных потоках приводит 
к  гиперкинезам [7, 10], который цинк норма-
лизует. В пользу того что полученный в  дан-
ных экспериментах поведенческий эффект  
связан с  повышением содержания цинка 
в  ткани неостриатума, свидетельствует и  за-
регистрированная динамика восстановления 
УРАИ, совпадающая с  таковой в  других на-
ших исследованиях с  введением цинка непо-
средственно в  неостриатум крыс [3].

выводы

1. Ацизол, многократно введенный крысам 
внутрибрюшинно в  дозе 24  мг/кг, способ-
ствует восстановлению условного рефлекса 
активного избегания в челночной камере, на-
рушенного под влиянием внутристриарного 
введения антагониста ГАМК-А-рецепторов 
пикротоксина.

2. Ацизол предупреждает возникновение или 
снижает интенсивность развившегося у крыс 
под влиянием пикротоксина хореомиокло-
нического гиперкинеза.

3. Донатор цинка ацизол, благодаря отчетли-
вому антигиперкинетическому действию, 
может быть использован в неврологической 
практике при терапии экстрапирамидных 
гиперкинезов у  человека.
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Цель исследования  — изучить продукцию хлорноватистой кислоты (HOCl) и  ее производных, обуслов-
ленную активностью миелопероксидазы нейтрофилов крови человека, флуоресцентным методом с  исполь-
зованием целестинового синего B.

Материалы и методы. Нейтрофилы выделяли из венозной крови здоровых доноров. В качестве агони-
стов использовали форбол 12-миристат 13-ацетат, N-формил-метионил-лейцил-фенилаланин, лектины рас-
тительного происхождения, белки, модифицированные гипогалоидными кислотами. В качестве ингибиторов 
активности миелопероксидазы нейтрофилов и/или перехватчиков HOCl использовали N-ацетилцистеин, ги-
дразид 4-аминобензойной кислоты, изониазид и  церулоплазмин.

Результаты. В ходе исследований с  применением широкого спектра агонистов и  ингибиторов актив-
ности миелопероксидазы нейтрофилов и/или перехватчиков HOCl было доказано, что целестиновый си-
ний  B окисляется в  суспензии стимулированных нейтрофилов в  результате продукции ими HOCl и  ее про-
изводных, обусловленной активностью миелопероксидазы. Окисление целестинового синего B наблюдалось 
и HOCl-модифицированным сывороточным альбумином человека (HSA-Cl). Моноклональные антитела класса 
IgM против HSA-Cl ингибировали окисление целестинового синего B в растворе модифицированного белка.

Заключение. Разработанный метод позволяет с  высокой чувствительностью анализировать HOCl-моди-
фицированные белки (хлорамины и  др.), исследовать влияние различных агонистов и  лекарственных пре-
паратов на респираторный взрыв нейтрофилов, экзоцитоз и  активность миелопероксидазы.

Ключевые слова: целестиновый синий B; хлорноватистая кислота; миелопероксидаза; нейтрофилы; флуо-
ресценция.
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Список сокращений
4-ABAH  — гидразид 4-аминобензойной кислоты; CABA  — Caragana arborescens агглютинин; CB  — целестиновый синий B; 
Con  A  — Canavalia ensiformis агглютинин; CP  — церулоплазмин; cyth  b  — цитохалазин  b; fMLP  — N-формил-метионил-
лейцил-фенилаланин; Н2О2 — пероксид водорода; HOCl — хлорноватистая кислота; HSA — сывороточный альбумин человека; 
HSA-Cl — модифицированный хлорноватистой кислотой сывороточный альбумин человека; INH — изониазид; MPO — миело-
пероксидаза; NAC  — N-ацетилцистеин; •О2

–  — супероксидный анион-радикал; PBS  — фосфатно-солевой буфер; PHA-L  — 
Phaseolus vulgaris агглютинин; PMA  — форбол-12-миристат-13-ацетат; SBA  — Glycine hispida агглютинин; VAA  — Viscum 
Album агглютинин; WGA  — Triticum vulgaris агглютинин.
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Objective  — the study of hypochlorous acid (HOCl) and its derivatives production, which catalyzed by human 
neutrophil myeloperoxidase, using “turn-on” fluorescent sensor  — celestine blue B.

Materials and methods. Neutrophils were isolated from the venous blood of healthy donors. Phorbol 12-myristate 
13-acetate, N-formyl-methionyl-leucyl-phenylalanine, plant lectins, HOCl-modified proteins were used as agonists. 
N-acetylcysteine, 4-aminobenzoic acid hydrazide, isoniazid and ceruloplasmin were used as regulators of neutrophil 
myeloperoxidase activity and/or HOCl scavengers.

Results. Using a wide range of agonists and inhibitors, it has been shown that celestine blue B is oxidized in   vitro 
by HOCl and its derivatives as a  result of neutrophil myeloperoxidase activity. The oxidation of celestine blue B 
by HOCl-modified human serum albumin (HSA-Cl) and inhibition of this process by monoclonal antibody against 
HSA-Cl (IgM class) was also found.

Conclusion. Based on the developed method using celestine blue B, it is possible to conduct a sensitive analysis 
for the presence of HOCl-modified proteins (chloramines, etc.), to investigate the effect of various agonists and drugs 
on myeloperoxidase activity and exocytosis from the neutrophil granules.

Keywords: celestine blue B; HOCl; myeloperoxidase; neutrophils; fluorescence.

введение

Хлорноватистая кислота (HOCl) образует-
ся в  живых организмах из пероксида водоро-
да  (H2O2) и  хлорид-ионов в  реакции, катали-
зируемой гем-содержащим ферментом азуро-
фильных гранул нейтрофилов  — миелоперок-
сидазой (MPO). Критический этап активации 
нейтрофилов  — сборка NADPH-оксидазного 
комплекса в  ответ на провоспалительный сти-
мул, который обеспечивает так называемый 
«кислородный (респираторный) взрыв». Его 
результатом является синтез  нейтрофилами су-
пероксидного анион-радикала  (•О2

–), который 
спонтанно либо с  участием ферментов дисму-
тирует до H2O2 (субстрата MPO) для синтеза 
HOCl [1].

HOCl представляет собой мощный анти-
микробный агент, который играет ключевую 
роль в  иммунной системе, способствуя унич-
тожению патогенов [1]. Однако чрезмерная 
продукция HOCl сопровождается модифика-
цией белков, липидов, нуклеиновых кислот, 
приводит к  развитию галогенирующего стрес-
са, который ассоциирован с  возникновением 
многочисленных заболеваний [2]. Так, участие 
MPO и/или наличие HOCl-модифицированных 
белков, аминокислот, липидов, нуклеотидов 
и  других производных характерно для таких 
заболеваний, как атеросклероз, астма, сепсис, 
артрит, метаболический синдром, болезни 
Альцгеймера и  Паркинсона, некоторые виды 
рака и  др. [2, 3].

Вследствие высокой биологической актив-
ности MPO разработка высокочувствительных 
и  селективных зондов для регистрации про-
дукции HOCl остается важной задачей в  био-
логии и  медицине [4]. При этом флуоресцент-
ный метод с  использованием чувствительных 
молекулярных зондов признан одним из самых 
мощных инструментов для обнаружения малых 
количеств HOCl и  ее производных в  биологи-
ческих образцах благодаря сочетанию высо-
кой чувствительности, простоты и  эффектив-
ности  [5].

Однако прямая регистрация продукции 
HOCl в  биологических системах затруднена 
из-за ее высокой реакционной способности. 
По этой причине для регистрации HOCl ис-
пользуют перехватчик — таурин. Применяемые 
для регистрации хлораминов таурина арома-
тические тиолы не позволяют эффек тивно 
определять образование хлораминов при ней-
тральном рН, а  также могут служить субстра-
том пероксидазного цикла MPO  [6]. Недавно 
было показано, что перспективным краси-
телем для регистрации HOCl является целе-
стиновый синий  В  (CB), который с  высокой 
скоростью обра зует гликоль розовой окраски, 
характеризующийся максимумом флуоресцен-
ции при 590  нм в  случае возбуждения светом 
с  длиной волны 460  нм [7,  8]. В данной ра-
боте флуоресцентным методом с  использова-
нием CB было изучено влияние стимулято-
ров различной природы на продукцию HOCl 
и  HOCl-модифицированных белков нейтро-
филами.

Цель данной работы состояла в  изучении 
продукции HOCl и  ее производных нейтро-
филами крови человека с  использованием CB 
в  качестве флуоресцентного хемосенсора (тип 
turn-on).

Материалы и методы

В работе применяли: цитрат натрия, 
форбол-12-миристат-13-ацетат (PMA), N-фор-
мил-метионил-лейцил-фенилаланин (fMLP), 
целестиновый синий В (CВ), гидразид 4-амино-
бензойной кислоты (4-ABAH), гистопак-1077, 
сывороточный альбумин человека (HSA) 
фирмы Sigma-Aldrich (США); декстран Т70 
фирмы Roth (Германия); лектины фирмы 
НПК Лектинотест (Украина). Остальные реак-
тивы получены от заводов «Реахим» (Россия) 
и  Белмедпрепараты (Беларусь).

Перечень используемых лектинов растений: 
WGA (Triticum vulgaris агглютинин) — GlcNAc-
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оСобенноСтИ атероСклеротИЧеСкоГо пораЖенИя коронарныХ 
И  перИферИЧеСкИХ артерИй У  пацИентов С  раЗлИЧныМИ форМаМИ 
ИШеМИЧеСкой болеЗнИ Сердца
А.Р. Прудников
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет», Витебск, Беларусь

Для цитирования: Прудников А.Р. Особенности атеросклеротического поражения коронарных и периферических артерий у паци-
ентов с различными формами ишемической болезни сердца // Медицинский академический журнал. – 2019. – Т. 19. – № 2. – 
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Цель — определить особенности атеросклеротического поражения коронарных и периферических артерий 
у  пациентов с  различными формами ишемической болезни сердца.

Материалы и методы. Исследованы пациенты мужского пола с верифицированными диагнозами: ише-
мическая болезнь сердца — стабильная стенокардия напряжения 2-го функционального класса; ишемическая 
болезнь сердца  — инфаркт миокарда различной локализации и  тяжести. Всем обследованным выполняли 
ультразвуковое исследование периферических артерий с  оценкой стенки сосуда, комплекса интима-медиа 
и  описанием атеросклеротических бляшек при их наличии.

Результаты. Установлено преобладание неконцентрических атеросклеротических бляшек 3-го типа со-
гласно классификации Gray-Weal и  Geroulakos в  периферических артериях. Выявлено, что атеросклероти-
ческие бляшки в  сонных артериях в  сочетании с  утолщением комплекса интима-медиа встречаются чаще 
в группе пациентов с инфарктом миокарда. Количество баллов по шкале Syntax score I, отражающее тяжесть 
атеросклеротического поражения в коронарных артериях, значимо не различалось в изучаемых группах. Отме-
чено наличие прямых корреляционных взаимосвязей средней силы (p < 0,05) между параметрами тяжести 
атеросклероза периферических артерий и баллами по шкале Syntax score I, а также количеством пораженных 
коронарных артерий в  изучаемых группах.

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о  тесной взаимосвязи атеросклероза сонных 
и  коронарных артерий, что определяет значимость использования ультразвукового исследования периферических 
артерий (в частности, брахиоцефальных) для оценки риска развития повторных острых коронарных событий.

Ключевые слова: ультразвуковое исследование; ишемическая болезнь сердца; стабильная стенокардия 
напряжения; атеросклеротическая бляшка; инфаркт миокарда.
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The aim of the article. To determine the features of atherosclerotic lesions of the coronary and peripheral arter-
ies in patients with various forms of coronary heart disease.

Material and methods. Male patients with verified IHD diagnoses: stable angina pectoris of 2 FC and patients 
with myocardial infarction of different localization and severity were investigated. All of the examined patients were 
underwent ultrasound examination of peripheral arteries with assessment of vessel wall, intima-media complex and 
description of atherosclerotic plaques if they were presented in vessels.

Results. The predominance of non-concentric atherosclerotic plaques of type 3 according to the classification of 
Gray-Weal and Geroulakos in peripheral arteries is noted. It was found that atherosclerotic plaques in the carotid 
arteries, combined with the thickening of the intima-media complex were more common in the group of patients 

Список сокращений
АСБ  — атеросклеротическая бляшка; ИБС  — ишемическая болезнь сердца; ИМ  — инфаркт миокарда; КГ  — контрольная 
группа; КИМ — комплекс интима-медиа; ОСА — общая сонная артерия; ССН — стабильная стенокардия напряжения; ТИМ — 
толщина комплекса интима-медиа; УЗИ  — ультразвуковое исследование.
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with myocardial infarction. The amount of Syntax score I points, reflecting the severity of atherosclerotic lesions of 
the coronary arteries, did not differ significantly in the studied groups. The presence of direct correlation relationships 
of average force (p < 0,05) between the parameters of peripheral artery atherosclerosis severity and Syntax score  I 
points, as well as the number of affected coronary arteries in the study groups was noted.

Conclusion. The results indicate a close relationship between carotid and coronary atherosclerosis, which deter-
mines the importance of using ultrasound examination of peripheral arteries (in particular, brachiocephalic) to assess 
the risk of recurrent acute coronary events.

Keywords: ultrasound examination; coronary heart disease; stable stress angina; atherosclerotic plaque; myocardial 
infarction.

введение

Атеросклероз по-прежнему является самой 
массовой и распространенной хронической па-
тологией и  основной причиной развития фа-
тальных и  нефатальных сердечно-сосудистых 
событий [1]. В течение последних десятилетий 
отмечается тенденция к увеличению доли тяже-
лых клинических форм атеросклероза, что за-
служивает самого пристального внимания [2]. 
Так, по данным J.S. Berger et al. и исследования 
PAMISCA, при вовлеченности в атеросклероти-
ческий процесс нескольких сосудистых регионов 
увеличивается доля мультифокального пораже-
ния среди пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС) и  повышается риск развития 
неблагоприятных коронарных событий [3, 4].

Для диагностики атеросклеротического по-
ражения сосудов, выявления степени стенози-
рования просвета артерий и  определения так-
тики дальнейшего лечения в качестве золотого 
стандарта применяют ангиографию [5]. Однако 
этот инвазивный метод исследования представ-
ляется незаменимым только при экстренной 
патологии, например, как необходимый этап 
для экстракции тромба из симптом-связанной 
артерии и  ее последующего стентирования. 
Данный метод не позволяет определять нали-
чие субклинического атеросклероза, который 
является не менее опасной патологией на фоне 
отсутствия в течение долгого времени клиниче-
ской симптоматики поражения того или иного 
сосудистого региона  [6].

Еще один метод диагностики атероскле-
роза  — ультразвуковое исследование (УЗИ). 
При сопоставлении результатов УЗИ и  ауто-
псийных данных после эндартерэктомии ока-
залось, что более 90 % субклинического по-
ражения артерий, более 75 % гетерогенных 
бляшек и  80 %  нестабильных изъязвленных 
и  кальцинированных бляшек было достовер-
но определено с  помощью УЗИ, что наряду 
с  простотой применения и  неинвазивностью 
делает этот метод вполне информативным для 
диагностики атеросклеротического поражения 
сосудов на всех стадиях развития патологиче-
ского  процесса и  позволяет выявлять наличие 
суб клинического мультифокального атероскле-
роза [7].

Цель — определить особенности атероскле-
ротического поражения коронарных и перифе-
рических артерий у  пациентов с  различными 
формами ишемической болезни сердца.

Материалы и методы

Были проведены исследования пациентов 
мужского пола с  верифицированными после 
коронарографии (с подсчетом баллов по шка-
ле  Syntax score I) и/или тредмил-теста диагно-
зами:

 — ИБС: стабильная стенокардия напряжения 
2-го функционального класса (n = 52);

 — ИБС: инфаркт миокарда различной локали-
зации и  степени тяжести (n = 23).
Контрольную группу (КГ) составили 26 прак-

тически здоровых мужчин.
Клиническое обследование проводили на 

базе кардиологического отделения УЗ «Витеб-
ская областная клиническая больница» и  кли-
ники ВГМУ. Пациенты и  лица КГ статисти-
чески значимо не различались (р > 0,05) по 
параметрам, представленным в  табл.  1.

Не были включены в исследование пациен-
ты моложе 30 и старше 70 лет и со следующей 
патологией: верифицированными онкологиче-
скими, гематологическими и воспалительными 
заболеваниями, острыми и прогрессирующими 
заболеваниями печени и  почек, хронической 
венозной недостаточностью при наличии тром-
бозов и  тромбофлебитов, заболеваниями щи-
товидной железы при наличии клинических 
проявлений, системными заболеваниями со-
единительной ткани, сердечной недостаточно-
стью 3–4-го функционального класса, тяжелы-
ми нарушениями ритма (атриовентрикулярная 
блокада 2–3-й степени, синоатриальная блока-
да 2–3-й степени).

Исследование было одобрено локальным 
этическим комитетом ВГМУ (протокол №  1 
от 15.02.2017). Все пациенты подписали добро-
вольное информированное согласие на участие 
в  исследовании.

Для УЗИ артерий были использованы ультра-
звуковые аппараты Vivid 3 Expert, Sumsung 
X-300. Всем обследованным выполняли УЗИ 
общих сонных артерий, экстракраниальных от-
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при знаки  встречались статистически зна-
чимо чаще у  пациентов с  ИБС, чем в  КГ 
(р < 0,001). Неконцентрические АСБ преоб-
ладали у 41,3 % мужчин с ИМ и у 43,7 % муж-
чин с ССН (р < 0,05), АСБ 3-го типа по клас-
сификации Gray-Weal и Geroulakos выявлена 
у  55,3 % мужчин с  ИМ и  у 68,9 % мужчин 
с  ССН (р < 0,05). В 64,0 % изученных арте-
рий в  группе пациентов с  ИМ и  в  52,2 % 
в  группе пациентов с  ССН согласно клас-
сификации Sorensen отсутствовало тяжелое 
(2–3-й степеней) атеросклеротическое по-
ражение (р < 0,05).

2. У больных ИМ по сравнению с  больными 
ССН значимо чаще встречались АСБ в сон-
ных артериях (2,5 против 1,46; р = 0,006), 
а  также утолщение КИМ в  сочетании 
с АСБ в сонных артериях (3,52 против 2,34; 
р = 0,011). Суммарная площадь АСБ в  сон-
ных артериях была значимо выше у  па-
циентов с  ИМ, чем у  пациентов в  группе 
с  ССН (0,61 против 0,41 см2, р = 0,045). 
У  мужчин с  ИМ атеросклеротическое по-
ражение периферических артерий встреча-
лось значимо чаще, чем у  мужчин в  группе 
с  ССН (30,7  против 15,3 % в  группе паци-
ентов с  ССН, р = 0,001), что может приво-
дить к  формированию нестабильных АСБ 
и развитию неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий.

3. Тяжесть коронарного атеросклероза, рас-
считанная по баллам шкалы Syntax score  I, 
статистически значимо не различалась 
в изучае мых группах (8,5 — у мужчин с ИМ 
и  11  — у  мужчин с  ССН, р > 0,05). У муж-
чин с ИМ выявлено поражение коронарных 
артерий, преимущественно одного сосуда 
(более 60 % пациентов), тогда как в  группе 
пациентов с  ССН у  30,7 % пациентов гемо-
динамически значимое поражение коронар-
ных артерий отсутствовало (р > 0,05).

4. Установлены прямые корреляционные взаи-
мосвязи средней силы между параметра-
ми  тяжести атеросклероза периферических 
арте рий и  баллами по шкале Syntax score I 
(характеризующей тяжесть поражения коро-
нарных сосудов в целом) и количеством по-
раженных коронарных артерий. Полученные 
результаты свидетельствуют о  тесной взаи-
мосвязи атеросклероза сонных артерий 
и коронарных артерий, что определяет важ-
ность использования УЗИ периферических 
артерий (в том числе брахиоцефальных) для 
оценки риска развития повторных острых 
коронарных событий.
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ХронИка. некролоГ  

ChroNICLE. oBItuary

паМятИ СерГея алекСандровИЧа кетлИнСкоГо 
(1940–2019)

12 июня 2019 г. на 79-м году жизни после  
продолжительной болезни скончался член-
корреспондент РАН, лауреат премии Прави-
тельства Российской Федерации, профессор, 
доктор биологических наук Сергей Александ-
рович Кетлинский.

Сергей Александрович родился в Ленинграде 
в 1940 г. в семье писателей. В 1968 г. С.А. Кет-
линский окончил 1-й Ленинградский медицин-
ский институт им. акад. И.П.  Павлова и  затем 
работал врачом скорой помощи. В  1968  г. по-
ступил в  ординатуру при Институте экспери-
ментальной медицины. В лаборатории профес-
сора В.П. Михайлова он становится идеологом 
нового направления исследований, посвящен-
ных ингибиторам клеточного деления — кей-
лонам. На эту тему он подготовил публикации 
в  международных изданиях, доклады на евро-
пейских конгрессах, написал кандидатскую 
и докторскую диссертации, а также монографию 
«Кейлоны и регуляция деления клеток» (1984). 
Сергей Александрович заведовал лабораторией 
гистологии Института экспериментальной ме-
дицины, а  с 1982  г. становится сотрудником 
Государственного научно-исследовательского 
института особо чистых биопрепаратов, где его 
научная деятельность была сосредоточена на 
молекулярных аспектах иммунологии, изуче-
нии медиаторов иммунитета  — цитокинов. 

В 1982 г. сотрудники лаборатории иммунофар-
макологии, возглавляемой С.А. Кетлинским, 
одними из первых в  СССР и  России начина-
ют углубленно заниматься цитокинами и  их 
рецепторами, участвуют в  создании библиоте-
ки кДНК из активированных мононуклеаров 
донорской крови, на основе которой создава-
лись рекомбинантные цитокины не только для 
научно-исследовательских целей, но и  в  ка-
честве лекарственных препаратов. Под руко-
водством Сергея Александровича создавались 
отечественные диагностические тест-системы 
для количественного определения цитоки-
нов с  помощью иммуноферментного анализа, 
извест ные сегодня в России и за ее пределами.

В 1990 г. С.А. Кетлинскому было присвоено 
звание «профессор» по специальности «аллер-
гология и  иммунология». В этом же году он 
был назначен заместителем директора по на-
учной работе Государственного научно-иссле-
довательского института особо чистых биопре-
паратов. В  2001  г. Сергей Александрович был 
приглашен правительством Японии в  универ-
ситет г.  Канадзава для изучения роли хемоки-
нов в  патогенезе опухолей. Он внес большой 
вклад в формирование представлений об имму-
нопатогенезе ВИЧ-инфекции и  создание оте-
чественной вакцины против вируса иммуноде-
фицита человека. В  2005  г. С.А.  Кетлинскому 
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присвоено звание члена-корреспондента РАН. 
В  2006  г. за конструирование бактериальных 
продуцентов, организацию биотехнологиче-
ского производства субстанций и  препаратов 
на основе рекомбинантных цитокинов чело-
века и  внедрение медицинского препарата 
Беталейкин Сергей Александрович был от-
мечен премией Правительства Российской 
Федерации в  области науки и  техники. 
В 2008 г. С.А. Кетлинский был награжден дип-
ломом Российского общества иммунологов за 
выдающиеся достижения в области иммуноло-
гии. С.А. Кетлинский — автор более 200 статей 
в  российских и  зарубежных журналах, 21  изо-
бретения, 10  патентов, 6  монографий. Под 
его руководством были защищены 5  доктор-
ских и  10  кандидатских диссертаций. Книга 
Сергея Александровича «Эндогенные иммуно-
модуляторы» (1992) получила диплом РАМН 
и  премию акад. Н.Ф.  Гамалеи. За разработку 
иммуномодуляторов С.А.  Кетлинский был на-
гражден дипломами и  медалями ВДНХ.

С.А.  Кетлинский предложил программу 
изуче ния цитокинов и  создания на их основе 
генно-инженерных лекарственных препаратов. 
В  результате реализации программы создано 
производство рекомбинантных препаратов, 
сертифицированное по международным требо-
ваниям GMP, разработаны и  внедрены в  кли-
ническую практику лекарственные средства 
для лечения социально значимых заболеваний. 
Широкий научный кругозор, блестящее знание 
современных тенденций развития исследова-
ний, концептуальный научный подход к  раз-
витию молекулярной иммунологии, научная 
принципиальность позволили С.А.  Кетлин-
скому сформировать школу исследователей-
единомышленников и  достигнуть высоких на-
учных результатов.

Ушел наш друг, очень хороший, чуткий 
и интеллигентный человек, жизненная позиция 
которого основывалась на принципах справед-
ливости, ответственности, доброты и  взаимо-
помощи. Таким мы и  будем его помнить.

Редакционная коллегия, редакционный совет журнала,  
сотрудники Государственного научно-исследовательского института  

особо чистых биопрепаратов
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паМятИ нИколая СерГеевИЧа Сапронова  
(1937–2019)

29 июня 2019 г. ушел из жизни круп-
ный  отечественный ученый-фармаколог док-
тор медицинских наук профессор заслуженный 
деятель науки Российской Федерации, член-
корреспондент Российской академии наук Ни-
колай Сергеевич Сапронов.

Н.С.  Сапронов родился 11 сентября 1937  г. 
во Владивостоке. В 1962 г. окончил Ленин-
градский санитарно-гигиенический медицин-
ский институт МЗ  РСФСР и  в соответствии 
с  распределением в  течение двух лет работал 
главным санитарным врачом одного из целин-
ных районов Оренбургской области.

В 1964 г. Н.С. Сапронов был зачислен в ака-
демическую аспирантуру в отдел фармакологии 
Института экспериментальной медицины АМН 
СССР (в настоящее время — ФГБНУ «Институт 
экспериментальной медицины»), с  которым 
связана вся его научная деятельность. После 
окончания аспирантуры и  защиты кандидат-
ской диссертации (1968) был оставлен для 
работы в  отделе фармакологии в  должности 
младшего научного сотрудника. В 1975 г. про-
шел по конкурсу на должность старшего на-
учного сотрудника. В 1980 г. защитил диссер-
тацию на соискание ученой степени доктора 
медицинских наук. В 1985 г. был избран  по 
конкурсу на должность руководителя лаборато-
рии экспериментальной фармакологии в  отде-
ле фармакологии.

С 1990 г. Н.С. Сапронов утвержден в долж-
ности заместителя директора Института по 
научной работе, которую исполнял до 2009 г. 

В 1992–2011 гг. в качестве руководителя отдела 
нейрофармакологии им. С.В. Аничкова продол-
жал и творчески развивал научные идеи своего 
учителя  — академика С.В.  Аничкова, чье имя 
получил отдел. В 2009–2010 гг. Н.С. Сапронов 
исполнял обязанности директора Института 
экспериментальной медицины. С 2011 г.  — он 
главный научный сотрудник отдела нейрофар-
макологии им. С.В. Аничкова.

В 1992 г. Н.С.  Сапронову присвоено науч-
ное звание профессора по специальности «фар-
макология». За высокие достижения и  вклад 
в  развитие отечественной науки он удостоен 
почетного звания заслуженного деятеля на-
уки Российской Федерации (1996). В  1999 г. 
Н.С.  Сапронов избран членом-корреспонден-
том Российской академии медицинских наук.

Н.С.  Сапронов  — крупный отечественный 
ученый, развивавший оригинальное направле-
ние исследований, которое дало важные тео-
ретические и практические результаты. Работы 
Н.С. Сапронова в области нейрофармакологии 
и  нейроэндокринологии, посвященные изы-
сканиям новых нейропротекторных средств 
для фармакологической коррекции пораже-
ний нервной системы и  заболеваний внутрен-
них органов, в  генезе которых ведущим явля-
ется нейрогенный фактор, широко известны 
в  нашей стране и  далеко за ее пределами. 
Наиболее значительные достижения связаны 
с  изучением роли моноаминергических струк-
тур головного мозга в регуляции эндокринных 
функций организма и  гормональных факто-
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ров в  формировании высших функций мозга . 
Эти темы рассмотрены в  его монографиях 
«Фармакология гипофизарно-надпочечниковой 
системы»  (1998), «Гормоны гипоталамо-гипо-
физарно-тиреоидной системы и  мозг»  (2002), 
«Гормоны гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы и  мозг»  (2005), «Психо-
нейро эндокринология» (2010), «Гонадолибери-
ны»  (2012), «Ментальные нарушения и  гормо-
ны» (2017). Николай Сергеевич стал иници-
атором создания в  стране Российской ассо-
циации психонейроэндокринологов. Наря ду 
с  теоретическими изысканиями принимал  не-
посредственное участие в  прикладных фар-
макологических исследованиях, разраба тывая 
новые высокоэффективные препараты. Под 
его руководством созданы оригинальные  пре-
параты Крамизол, Таурепар, Таурит ман  и  др.

По результатам экспериментально-клиниче-
ских исследований Н.С.  Сапронов опублико-
вал более 650 научных работ, в  числе которых 
18 монографий и  книг, 25 патентов на новые 
лекарственные препараты и  способы лечения 
различных заболеваний, подготовил более 
200  зарубежных публикаций. Н.С.  Сапронов 
многократно выступал с  изложением полу-
ченных результатов на отечественных и  зару-
бежных научных форумах самого различного 
уровня, достойно представляя отечественную 
науку.

Большое внимание в своей работе Н.С. Сап-
ронов уделял подготовке научных кадров. При 

его консультативном участии и  под его науч-
ным руководством подготовлено 8 докторов 
и  23 кандидата наук.

Незаурядные организаторские способно-
сти и  заслуженно высокий авторитет в  кол-
лективе позволяли Н.С.  Сапронову успешно 
сочетать научную деятельность с  общест-
венной работой. Он являлся членом правления 
Российского и председателем Санкт-Петер бург-
ского научного общест ва фармакологов, чле-
ном Нью-Йорской академии наук, президентом 
Российской ассоциации психонейроэндокри-
нологов, членом ряда отечественных и  меж-
дународных научных обществ, членом межве-
домственного научного совета «Фармакология 
и  фармация», председателем диссертацион-
ного совета по защите докторских и  канди-
датских диссертаций в  ФГБНУ  «Институт 
экспериментальной медицины», членом ред-
коллегий и  редакционных советов ряда науч-
ных журналов («Медицинский академический 
журнал », «Экспериментальная и  клиниче-
ская  фармакология», «Обзоры по клиниче-
ской фармакологии и лекарственной терапии», 
«Психонейрофармакология и  биологическая 
наркология» и  др.).

Уход из жизни Николая Сергеевича — боль-
шая утрата для российской науки, родных 
и  близких, друзей и  коллег.

Выражаем искреннее соболезнование род-
ным и  близким, коллегам и  сотрудникам 
Николая Сергеевича Сапронова.

Редакционная коллегия и редакционный совет журнала, 
сотрудники отдела нейрофармакологии им. С.В. Аничкова  

ФГБНУ «Институт экспериментальной медицины», 
правление Санкт-Петербургского фармакологического общества
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ИнфорМацИя  

INforMatIoN

правИла для авторов
НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ
Условия настоящего Договора (далее  — 
«Договор») являются публичной офертой в со-
ответствии с  п. 2 ст. 437 Граждан ского кодек-
са Российской Федерации. Данный Договор 
определяет взаимоотношения между ре дакцией 
журнала «Медицинский академический жур-
нал» (далее по тексту  — Журнал), зарегистри-
рованного Федеральной службой по надзо-
ру в  сфере связи и  массовых коммуникаций 
(свидетельство о  регистрации ПИ № 77-74760 
от 29 декабря 2018  г., именуемой в  дальней-
шем «Редакция» и  являющейся структурным 
подразделением ООО «Эко-Вектор», и  авто-
ром и/или авторским кол лективом (или иным 
правообладателем), именуемым в  даль нейшем 
«Автор», принявшим публичное предложение 
(оферту) о  заключении Договора.
Автор передает Редакции для издания автор-
ский оригинал, или рукопись. Указанный 
авторский оригинал должен со ответствовать 
требованиям, указанным в разделах «Представ-
ление рукописи в журнал», «Сопроводительные 
документы», «Формат и  структура статей».
При рассмотрении полученных авторских ма-
териалов  Журнал руководствуется «Рекоменда-
циями к  рукописям, представляемым в  био-
медицинские журналы» (http://www.icmje.org/
recommendations/). 
В Журнале печатаются ранее не опубликован-
ные работы по профилю Журнала. Журнал не 
рассматривает работы, результаты которых по 
большей части уже были опубликованы или 
описаны в  статьях, пред ставленных или при-
нятых для публикации в  другие печат ные или 
электронные средства массовой информации. 
Пред ставляя статью, Автор всегда должен ста-
вить Редакцию в известность обо всех направ-
лениях этой статьи в  печать и  о предыдущих 
публикациях, которые могут рассматриваться 
как множественные или дублирующие публи-
кации той же самой или очень близкой рабо-
ты. Автор должен уведомить Редакцию о  том, 
содержит ли статья уже опубликованные ма-
териалы. В таком случае в  новой статье долж-
ны быть ссыл ки на предыдущую. Копии таких 
материалов должны при лагаться к  представля-
емой статье, чтобы дать Редакции воз можность 
принять решение, как поступить в  данной 
ситуации.

Не принимаются к  печати статьи, представля-
ющие собой отдельные этапы незавершенных 
исследований, а  также ста тьи с  нарушением 
Правил и  норм гуманного обращения с  био-
объектами исследований (https://www.wma.net/
policies-post/wma-declaration-of-helsinki-ethical-
principles-for-medical-research-involving-human-
subjects/).
Размещение публикаций возможно только по-
сле получения положительной рецензии.
Все статьи, в  том числе статьи аспирантов 
и  докто рантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ
Авторский оригинал принимает Редакция. Ру-
копись должна быть отправлена в  Редакцию 
через онлайн-форму https://journals.eco-vector.
com/index.php/MAJ.

СОПРОВОДИТЕЛЬНыЕ ДОКУМЕНТы
К авторскому оригиналу необходимо при-
ложить: экспертное заключение о  возмож-
ности опубликования в  открытой печати 
(от учреждения, в  котором выполнена работа, 
подписанное всеми авторами) и  сопроводи-
тельные документы (их можно загрузить как 
«сопровождающие» файлы через онлайн-фор-
му). Бланки сопроводительных документов 
можно получить по запросу на адрес nl@eco-
vector.com.
Сопроводительное письмо должно содержать:
1) название статьи, которое должно быть крат-
ким, но информативным;
2) название предполагаемой рубрики;
3) сведения об авторах: фамилия, имя и  отче-
ство каждого автора с  указанием высшей из 
имеющихся у  него ученых степеней (званий), 
адреса электронной почты всех авторов для 
публикации в  журнале;
4) название отдела (отделения) и  учреждения, 
в  котором выполнена данная работа, с  указа-
нием почтового адреса;
5) информацию о  предшествовавших или по-
вторных публикациях или о  представлении 
в  другой журнал любой части этой работы;
6) заявление о финансовых или других взаимо-
отношениях, которые могут привести к  кон-
фликту интересов (см.  ниже о декларации на-
личия/отсут ствия конфликта интересов);
7) заявление о  том, что статья прочитана 
и  одобрена всеми авторами, что все требо-
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вания к  автор ству соблюдены (см. «Единые 
требования...») и  что все авто ры уверены, что 
рукопись отражает действительно проделан-
ную работу;
8) имя, адрес, номер телефона и e-mail автора, 
ответ ственного за корреспонденцию и за связь 
с другими автора ми по вопросам, касающимся 
переработки, исправления и  окончательного 
одобрения статьи для публикации;
9) в  письме должна быть представлена лю-
бая другая инфор мация, которая может быть 
полезна Редакции, например, к  какому типу 
публикуемых в  данном журнале статей отно-
сится представляемая рукопись (см.  рубри-
катор Журнала), согла сен ли автор(ы) опла-
тить стоимость воспроизведения цветных 
иллюстраций;
10) к  рукописи необходимо приложить все 
разрешения на воспроизведение уже опубли-
кованного материала, исполь зование иллю-
страций или информацию, по которой можно 
установить личность людей, представленных 
на фотографи ях, а также на указание фамилий 
лиц, внесших вклад в  дан ную работу.
Рукопись считается поступившей в  Редакцию, 
если она представлена комплектно и оформле-
на в  соответствии с  описанными требования-
ми. Предварительное рассмот рение рукописи, 
не заказанной Редакцией, не является фактом 
за ключения между сторонами издательского 
До говора.

АВТОРСКОЕ ПРАВО
Редакция отбирает, готовит к  публикации 
и  пуб ликует переданные Авторами материалы.
Авторское право на конкретную статью при-
надлежит Ав торам статьи. Авторский гонорар 
за пуб ликации статей в  Журнале не выпла-
чивается. Автор передает, а  Редакция при-
нимает авторские материалы на следующих 
условиях:
1) Редакции передается право на оформление, 
изда ние, передачу Журнала с  опубликован-
ным материалом Автора для целей рефери-
рования статей из него в  реферативном жур-
нале ВИНИТИ, РИНЦ и  базах данных, рас-
пространение Журна ла/авторских материалов 
в  печатных и  электронных издани ях, включая 
размещение на выбранных либо созданных Ре-
дакцией сайтах в  сети Интернет в  целях до-
ступа к  публика ции в  интер активном режиме 
любого заинтересованного лица из любого ме-
ста и в любое время, а также на распростране-
ние Журнала с  опубликованным материалом 
Автора по под писке или через продажу;
2) территория, на которой разрешается исполь-
зовать авторский материал,  — Российская 
Феде рация, страны СНГ и  сеть Интернет;

3) срок действия Договора  — 5 лет. По исте-
чении указан ного срока Редакция оставляет за 
собой, а Автор подтверж дает бессрочное право 
Редакции на продолжение размеще ния автор-
ского материала в  сети Интернет;
4) Редакция вправе по своему усмотрению без 
каких-либо согласований с Автором заключать 
договоры и  соглашения с  третьими лицами, 
направленные на дополнительные меры по за-
щите авторских и  издательских прав;
5) Автор гарантирует, что использование Ре-
дак цией предоставленного им по настоящему 
Договору авторского ма териала не нарушит 
прав третьих лиц;
6) Редакция вправе издавать репринты статей 
(в том числе на платной основе), публикуемых 
в  Журнале;
7) Редакция предоставляет Автору возмож-
ность безвозмез дного получения одного автор-
ского экземп ляра из вышед шего тиража пе-
чатного изда ния с  публикацией материалов 
Автора или получения справки с  электрон-
ными адресами его официальной публикации 
в  сети Интернет;
8) при перепечатке статьи или ее части ссыл ка 
на первую публикацию в Журнале обязательна;
9) Редакция вправе издавать Журнал любым 
тиражом.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА  
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ
Заключением Договора со стороны Редакции 
являет ся опубликование рукописи данного 
Авто ра в  журнале «Медицинский академиче-
ский журнал», а  также размеще ние ее текста 
в  сети Интернет.
Заключением Договора со стороны Автора, 
то  есть  полным и  безоговорочным принятием 
Автором условий Договора, является выполне-
ние Автором нижеследующих действий:
1) осуществление Автором передачи авторско-
го материала и  сопроводительных документов 
Редакции лично или по кана лам почтовой 
связи;
2) доработка Автором материала по предложе-
нию Редакции и/или рецензента и  передача 
Редакции доработанного материала.
Редакция вправе в  одностороннем порядке 
изме нять усло вия Договора и  корректировать 
его положения, публикуя уведомления об этом 
на сайте Издательства.

ФОРМАТ И СТРУКТУРА СТАТЕЙ
При направлении статьи в  редакцию реко-
мендуется руководствоваться следующими 
правилами, составленными с учетом «Единых 
требований к  рукописям, предоставляемым 
в биомедицинские журналы» (Uniform Require-
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ments for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals), разработанных Международным ко-
митетом редакторов медицинских журналов 
(Inter national Committee of Medical Journal 
Editors), а  также принципов и  правил COPE 
(Committee on Publication Ethics), WAME 
(World Association of Medical Editors), ORI (the 
Office of Research Integrity), CSE (Council of 
Science Editors), EASE (European Association of 
Science Editors), указаний АНРИ (Ассоциация 
научных редакторов и  изда телей) и  требова-
ний ВАК (Высшая аттестационная комиссия). 
Более подробную информацию для оформле-
ния статьи в  соответствии с  ГОСТом и  меж-
дународными правилами вы можете найти 
по  электронному адресу https://journals.eco-
vector.com/index.php/MAJ.

1. РУКоПИСь. Направляется в  редакцию 
в  электронном варианте через онлайн-форму 
https://journals.eco-vector.com/index.php/MAJ. 
Загружаемый в  систему файл со статьей дол-
жен быть представлен в  формате Microsoft 
Word (иметь расширение *.doc, *.docx, *.rtf).

1.1. Объем полного текста рукописи (ори-
гинальные исследования, лекции, обзоры), 
в  том числе таблицы и  список литературы, не 
должен превышать 7000 слов. Объем статей, 
посвященных описанию клинических случа-
ев,  — не более 5000 слов; краткие сообщения 
и  письма в  редакцию  — в  пределах 1500  слов. 
Количество слов в  тексте можно узнать через 
меню Word (Главная  — Редактирование  — 
Статистика). В  случае если превышающий 
нормативы объем статьи, по мнению автора, 
оправдан и не может быть уменьшен, решение 
о  публикации принимается на заседании ред-
коллегии по рекомендации рецензента.

1.2. Формат текста рукописи. Текст должен 
быть напечатан шрифтом Times New Roman, 
иметь размер 12  pt и  межстрочный интервал 
1,5 pt. Отступы с  каждой стороны страни-
цы  — 2 см. Текст можно выделять ТОЛЬКО 
курсивом или полужирным начертанием 
букв, но НЕ подчеркиванием. Из текста необ-
ходимо удалить все повторяющиеся пробелы 
и  лишние разрывы строк (в автоматическом 
режиме через сервис Microsoft Word «Найти 
и  заменить»).

1.3. Файл с  текстом статьи, загружаемый 
в  форму для подачи рукописей, должен содер-
жать всю инфор мацию для публикации (в том 
числе рисунки и  таблицы).

2. СтРУКтУРА РУКоПИСИ должна со-
ответствовать приведенному ниже шаблону 
(в  зависимости от типа работы).

2.1. Русскоязычные метаданные.
•  Название статьи.
•  Авторы. При написании авторов инициа-
лы имени и  отчества ставят перед фамилией 
(П.С. Иванов, С.И. Петров, И.П. Сидоров).
•  Учреждения. Необходимо привести офи-
циальное ПОЛНОЕ название учреждения 
(без сокращений). После названия учрежде-
ния через запятую необходимо написать на-
звание города, страны. Если в  написании ру-
кописи принимали участие авторы из разных 
учреждений, необходимо соотнести названия 
учреждений и  Ф. И. О. авторов путем добав-
ления цифровых индексов в верхнем регистре 
перед названиями учреждений и  фамилиями 
соответствующих авторов.
•  Резюме статьи должно быть (если работа 
оригинальная) структурированным: актуаль-
ность, цель, материалы и  методы, результаты, 
заключение. Резюме должно полностью соот-
ветствовать содержанию работы. Объем текста 
резюме должен содержать от 100 до 300 слов.
•  Ключевые слова. Необходимо указать клю-
чевые слова  — от 3 до 10, они способствуют 
индексированию статьи в поисковых системах. 
Ключевые слова должны попарно соответство-
вать на русском и  английском языке.

2.2. Англоязычные метаданные.
•  Article title. Англоязычное название долж-
но быть грамотно с  точки зрения английского 
языка, при этом по смыслу полностью соот-
ветствовать русскоязычному названию.
•  Author names. Ф. И. О. необходимо писать 
в  соответствии с  заграничным паспортом или 
так же, как в  ранее опубликованных в  зару-
бежных журналах стать ях. Авторам, публику-
ющимся впервые и не имеющим заграничного 
паспорта, следует воспользоваться стандартом 
транслитерации BGN/PCGN http://ru.translit.
ru/?account=bgn.
•  Affiliation. Необходимо указывать ОФИ-
ЦИАЛЬ НОЕ АНГЛОЯЗЫЧНОЕ НАЗВАНИЕ 
УЧРЕЖДЕНИЯ. Наиболее полный список на-
званий учреждений и  их официальной англо-
язычной версии можно найти на сайте РУНЭБ 
(https://elibrary.ru/orgs.asp).
•  Abstract. Англоязычная версия резюме 
статьи  должна по смыслу и структуре (Aim, Ma-
therials and Methods, Results, Conclusions) пол-
ностью соответствовать русскоязычной и  быть 
грамотной с  точки зрения английского языка.
•  Keywords (в подавляющем большинстве за-
падных статей пишется слитно). Для выбора 
ключевых слов на английском следует исполь-
зовать тезаурус Национальной медицинской 
библио теки США  — Medical Subject Headings 
(MeSH).
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2.3. основная часть статьи. Полный текст 
(на русском, английском или обоих языках) 
должен быть структурированным по разделам. 
Структура полного текста рукописи, посвя-
щенной описанию результатов оригинальных 
исследований, должна соответствовать обще-
принятому шаблону и  содержать разделы: вве-
дение (актуальность), цель, материалы и мето-
ды, результаты, обсуждение, выводы.
В конце основной части статьи следует приве-
сти информацию о финансировании, соблюде-
нии этических норм и о наличии/отсутствии 
конфликта интересов (декларирование кон-
фликта интересов). Например:
Финансирование. Исследование выполнено 
при финансовой поддержке ... фонда в рамках 
проекта  №  .../... в рамках темы государствен-
ного задания ... .
Соблюдение этических норм. Выполнение 
исследования одобрено протоколом этическо-
го комитета ...  (номер протокола, дата его 
утверждения).
Конфликт интересов. Авторы заявляют об 
отсутствии конфликта интересов.
Все термины на латинском языке выделяют-
ся курсивом (например, in vivo, in vitro, rete 
venosus superficialis), а  также латинские бук-
вы, которые используются для обозначения 
переменных и физических величин (например, 
n = 20, p < 0,05). Греческие буквы набираются 
прямым шрифтом.

2.4. Литература. В библиографии (приста-
тейном списке литературы) каждый источник 
следует помещать с  новой строки под поряд-
ковым номером. Подробные правила оформ-
ления библиографии можно найти в  специ-
альном разделе «Оформление библио графии». 
Наиболее важные из них следующие.
•  В  списке  все  работы  перечисляются  в  по-
рядке цитирования.
•  Количество  цитируемых  работ:  в  ориги-
нальных статьях и  лекциях допускается до 60, 
в  обзо рах  — до 120  источников. Желательно 
цитировать произведения, опубликованные 
в  течение последних 5–7 лет.
•  В  тексте  статьи  ссылки  на  источники  при-
водятся в  квадратных скобках арабскими 
циф рами.
•  Авторы  цитируемых  источников  в  списке 
литературы должны быть указаны в  том же 
порядке, что и  в  первоисточнике (в случае 
если у  публикации более 4  авторов, то после 
3-го автора необходимо поставить сокращение 
«... , и др.» или «... , et al.»). Недопустимо сокра-
щать название статьи. Название англоязычных 
журналов сле дует приводить в  соответствии 
с  каталогом названий базы данных MedLine 

(в  названиях журнала точки в  сокращениях 
не ставятся). Если журнал не индексируется 
в  MedLine, необходимо указывать его полное 
название. Название англоязычного журнала 
должно быть выделено курсивом. Перед назва-
нием журнала, выходящего на русском языке, 
ставится знак //, который отделяет название 
статьи от названия журнала. Название отече-
ственного журнала сокращать нельзя.
•  оформление списка литературы должно 
удов летворять требованиям РИНЦ и междуна-
родных баз данных. В связи с  этим в  ссылках 
на русскоязычные источники необходимо до-
полнительно указывать информацию для ци-
тирования на латинице. Таким образом:
– англоязычные источники следует оформлять 
в формате Vancouver в версии AMA (AMA style, 
http://www.amamanualofstyle.com)  — подробно 
на странице «Оформление библиографии»;
– русскоязычные источники необходимо 
оформлять в  соответствии с  правилами ГОСТ 
Р 7.0.5-2008; после указания ссылки на перво-
источник на русском языке в квадратных скоб-
ках должно быть указано описание этого ис-
точника на латинице  — подробно на странице 
«Оформление библиографии».

ПРАВИЛА ПОДГОТОВКИ ЛАТИНОЯЗЫЧ-
НОЙ (АНГЛОЯЗЫЧНОЙ) ЧАСТИ БИБЛИО-
ГРАФИЧЕСКИХ ОПИСАНИЙ НЕ АНГЛО-
ЯЗЫЧНЫХ ИСТОЧНИКОВ (В  РОМАН-
СКОМ АЛФАВИТЕ)
Если статья написана на латинице (на англий-
ском, немецком, финском, датском, итальян-
ском и  т. д.), она должна быть процитирована 
в  оригинальном виде:
•  Ellingsen AE, Wilhelmsen I. Sykdomsangst blant 
medisin-og jusstudenter. Tidsskr Nor Laegeforen. 
2002;122(8):785-787. (In Norwegian).
Если статья написана НЕ на латинице — на ки-
риллице (в  том числе на русском), иероглифа-
ми и т. д., если у статьи есть ОФИЦИАЛЬНЫЙ 
ПЕРЕВОД НАЗВАНИЯ, его нужно вставить 
в  квадратных скобках после оригинального 
написания библиографической ссылки на ис-
точник. Проще всего проверить наличие офи-
циального перевода названия статьи можно, 
на сайте eLibrary.ru. Например:
•  Григорян  О.Р.,  Шереметьева  Е.В.,  Андре
ева Е.Н., Дедов И.И. Планирование беременно-
сти у женщин с сахарным диабетом // Вестник 
репродуктивного здоровья.  – 2011.  – № 1.  – 
С. 23–31. [Grigoryan  OR, Sheremet’eva  EV, 
Andreeva EN, Dedov II. Planning of pregnancy 
in women with diabetes. Vestnik reproduktivnogo 
zdorov’ya. 2011;(1):23-31. (In Russ.)]
Если у  статьи нет ОФИЦИАЛЬНОГО ПЕРЕ-
ВОДА, то нужно ПРИВЕСТИ ТРАНСЛИТЕРА-
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ЦИЮ всей ссылки в квадратных скобках сразу 
после правильно оформленной ссылки в  ори-
гинальном написании. Англоязычная часть 
библио графического описания ссылки на рус-
скоязычный источник должна находиться сра-
зу после русскоязычной части в  квадратных 
скобках ( [...] ).
Фамилии и  инициалы всех авторов на лати-
нице и  название статьи на английском языке 
следует приводить так, как они даны в  ориги-
нальной  публикации. Транслитерацию следует 
приводить в  стандарте BGN (автоматически 
транслитерация в  стандарте BGN произво-
дится на странице https://translit.net/ru/bgn/) 
c  сохранением стилевого оформления русско-
язычного источника. Далее следует транслите-
рированное название русско язычного журнала 
в  стандарте BGN, далее  — выходные данные: 
год;том(номер):страницы.
В самом конце англоязычной части библи-
ографического описания в  круглые скобки 
помещают указание на исходный язык пу-
бликации, например: (In Russ.). В  конце би-
блиографического описания (за квадратной 
скобкой) помещают doi статьи, если таковой 
имеется. Проверять наличие doi у статьи сле-
дует на сайтах http://search.crossref.org/ или 
https://www.citethisforme.com. Например:
•  Halpern SD, Ubel PA, Caplan AL. Solidorgan 
transplantation in HIV-infected patients. N Engl J 
Med. 2002;347(4):284-287. https://doi.org/10.1056/
nejmsb020632.

Примеры правильного оформления ссылок 
в  списках литературы.

СТАТЬИ В ЖУРНАЛАХ
Обычная журнальная ссылка (есть переводной 
вариант названия)
•  Шестакова М.В., Сухарева О.И. Расширение 
группы препаратов, основанных на действии 
инкре тинов: новый ингибитор ДПП-4 сакса-
глиптин // Проблемы Эндокринологии. – 
2010. – Т. 56. – № 5. – C. 52–60. [Shestakova MV, 
Sukhareva OI. Extension of the group of incre-
tin-targeted preparations: Saxagliptin  – a  new 
dipeptidyl peptidase-4 inhibitor. Problems of 
Endocrinology. 2010;56(5):52-60. (In Russ.)]. 
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2.5. Информация об авторах. Последова-
тельно указываются все авторы рукописи: 
Ф. И. О. (полностью), ученая степень, ученое 
звание, должность, место работы (включая го-
род и  страну), ORCID и SPIN-код. Отдельно 
следует выделить (значком *) автора для связи 
с  авторским коллективом и  указать его кон-
тактный e-mail. По  желанию можно указать 
e-mail всех авторов.

3. тАбЛИЦы следует помещать в  текст 
статьи , они должны иметь нумерованный за-
головок и  четко обозначенные графы, удоб-
ные и  понятные для чтения. Данные табли-
цы должны соответствовать цифрам в  тексте, 
 однако не должны дублировать представлен-
ную в  нем инфор мацию. Ссылки на табли-
цы в  тексте обязательны. Таблицы должны 
иметь заглавие на русском и  англий ском 
языках.

4. ИЛЛюСтРАЦИИ. Рисунки (графики, 
диа граммы, схемы, чертежи и  другие иллю-
страции, рисованные средствами MS Office) 
должны быть контрастными и  четкими. 
Объем графического материала минималь-
ный (за  исклю чением работ, в  которых это 
оправдано характером исследования). Каждый 
рисунок должен быть помещен в  текст и  со-
провождаться нумерованной подрисуночной 

подписью. Ссылки на рисунки в  тексте обя-
зательны. Рисунки должны иметь заглавие 
на русском и английском языках. Надписи на 
рисунках также должны быть продублированы 
на английском языке. Фотографии, отпечат-
ки экранов мониторов (скриншоты) и  другие 
нерисованные иллюстрации необходимо за-
гружать отдельно в  специальном разделе фор-
мы для подачи статьи в  виде файлов формата 
*.jpeg, *.bmp, *.gif (*.doc и  *.docx  — в  случае, 
если на изображение нанесены дополнитель-
ные пометки). Разрешение изображения долж-
но быть > 300 dpi. Файлам изображений необ-
ходимо присвоить название, соответствующее 
номеру рисунка в  тексте.

5. ФоРмУЛы. Математические формулы, 
оформляемые отдельной строкой, полностью 
набирают средствами MathType. Для латин-
ских символов используют курсив, для гре-
ческих – прямой шрифт (меню MathType: 
Style  — Define).
Не используйте программы Microsoft Equation, 
MathType и т.  п. для набора обозначений, 
у которых есть только верхний или только 
нижний индекс, единицы измерения, циф-
ры в тексте, а  также простые математиче-
ские или химические формулы (например, 
a2 + 2ab + b2 = (a + b)2; СH3СH2OH). Некото-
рые распространенные символы можно на-
брать клавиатурными командами (например, 
Alt + 0177  — ±), либо с использованием меню 
Вставка  — Символ.

6. СПИСоК СоКРАЩЕНИЙ. Если в ста-
тье встречаются аббревиатуры, то в начале 
статьи  необходимо поместить список сокра-
щений. Не  рекомендуется употреблять аббре-
виатуры в резюме. При первом использовании 
аббревиатуры необходимо привести полное 
название, а  в  скобках  — сокращенное, далее 
в тексте приводить только сокращенный вари-
ант. Все используемые в таблицах и рисунках 
аббревиатуры и символы необходимо расшиф-
ровать в примечаниях и подписях к ним с ука-
занием на использованные статистические кри-
терии (методы) и  показатели точности оценки 
(стандартное отклонение, стандартная ошибка 
среднего и  пр.). Статисти ческую значимость 
различий данных, представленных в  таб лицах, 
рекомендуется обозначать надстрочными сим-
волами *, **, #, ##, ^,  ^^, †, ††, ‡, ‡‡ и  т. п.

7. ЭтИЧЕСКИЕ НоРмы. Для публикации 
результатов оригинальной работы необходимо 
указать, подписывали ли участники исследова-
ния информированное согласие; в случае про-
ведения исследований с участием животных — 
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соответствовал ли протокол исследования эти-
ческим принципам и нормам проведения био-
медицинских исследований с  участием живот-
ных. В  обоих случаях необходимо сообщить, 
был ли протокол исследования одобрен этиче-
ским комитетом (с  приведением названия со-
ответствующей орга низации, ее расположения, 
номера протокола и даты заседания комитета). 
Подробно принципы публикационной этики, 
которыми руководствуется Редакция, изложе-
ны в  разделе «Этические принципы журнала» 
по ссылке https://journals.eco-vector.com/MAJ/
about/editorialPolicies#custom-1.
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