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очередь, у пациентов со смертельным сдавлением 
мозга наблюдался волнообразный характер измене-
ний концентрации обоих гормонов, что позволяет 
предположить в этой группе наличие истощения 

и срыва регуляционных нейроэндокринных систем. 
Таким образом, изменения концентрации глюкокор-
тикоидных и тропных гормонов находятся в зависи-
мости от формы и исхода ТЧМТ.
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Нобелевская премия по физиологии и медицине 
является высшей наградой за научные достижения 
в этой области знаний, ежегодно присуждаемой Но-
белевским комитетом в Стокгольме. Нобелевская 
премия 2011 года была вручена за открытия в обла-
сти активации врождённого иммунитета Б. Бётлеру 
и Ж. Хоффману и за изучение роли дендритных кле-
ток в приобретённом иммунитете – Р. Штейнману. 
В заявлении Нобелевского комитета сообщается, что 
лауреаты 2011 года «произвели революцию в пони-
мании систем иммунитета, раскрыв ключевые прин-
ципы их активации». Эти достижения не только дали 
возможность уяснить, как слаженная работа врождён-
ного и адаптивного иммунитета защищает организм, 
но и открыли новые перспективы в лечении инфек-
ций, рака и воспалительных заболеваний. Б. Бётлер 
и Ж. Хоффман внесли вклад в изучение первого эта-
па иммунного ответа организма на инфекцию,открыв 
протеины, которые распознают патогенные микроор-
ганизмы (инфекционные агенты) и активируют рабо-
ту иммунной системы.

Ж. Хоффман, родившийся в Люксембурге 
в 1941 году, окончил университет Страсбурга. С сере-
дины 90-х годов Жюль Хоффман работал с дрозофи-
лами – очень популярными у биологов модельными 
организмами. Так как у насекомых отсутствует при-
обретённый иммунитет, плодовые мушки – это прак-
тически идеальный объект для исследования «чи-
стых» принципов функционирования врождённого 
иммунитета. Хоффман и его коллеги получали линии 
мух-мутантов, у некоторых из которых не работал ген 
Toll: на тот момент было известно, что этот ген очень 
важен для нормального развития эмбрионов. Ученый 
инфицировал дрозофил с «выключенным» геном раз-
личными бактериями и грибами, и неожиданно оказа-
лось, что насекомые-мутанты погибают, хотя обычно 
для мух заражение этими патогенами несмертельно. 

Б. Бётлер, родившийся в 1957 году в Чикаго, по-
сле окончания университета работал в Рокфелле-
ровском университете Нью-Йорка и в университете 
Техаса в Далласе. Брюс Бётлер занимался изучением 
иного аспекта работы иммунной системы: его инте-
ресовало, как именно иммунная система узнаёт опас-
ные для организма бактерии. Учёный показал, что ре-
акцию иммунной системы вызывают определённые 
молекулы сложного строения, расположенные на по-
верхности бактериальных клеток. Эти компоненты, 
представляющие собой «сшитые» вместе молекулы 
углеводов и липидов, называются липополисахарида-
ми (LPS). В 1998 году Бётлер и его коллеги выяснили, 
что мыши, не реагирующие на LPS, имеют мутацию 
в гене, родственном гену Toll у мух. Данное открытие 
указывает на то, что первая линия иммунной защиты 
и у мух, и у млекопитающих одна и та же. 

Нобелевский лауреат 2011 года – Р. Штейнман 
родился 14 января 1943 года в Монреале (Канада). 
Окончил канадский университет Макгилла, степень 
доктора медицины получил в медицинском коллед-
же Гарварда (США). С 1988 года Штейнман занимал 
пост профессора иммунологии в Рокфеллеровском 
университете в Нью-Йорке (США). В 1998 году он 
был назначен директором Центра по исследованию 
иммунологии и иммунопатологии имени Кристофера 
Брауна. Ральф Штейнман исследовал взаимодействие 
систем врождённого и приобретённого иммунитета. 
Ещё в 1973 году учёный обнаружил новый тип кле-
ток иммунной системы – дендритные клетки. Ден-
дритные клетки(Dendriticcells) — это гетерогенная 
популяция антигенпрезентирующих клеток костно-
мозгового происхождения. Штейнман занимался из-
учением роли дендритных клеток иммунной системы 
и их уникальной способности активировать и регу-
лировать работу механизмов приобретённого имму-
нитета на последнем этапе работы системы, когда 
патогенные микроорганизмы выводятся из организ-
ма. Учёный провёл с клеточными культурами серию 
экспериментов, в которых показал, что после встречи 
с патогеном дендритные клетки начинают стимули-
ровать Т-лимфоциты и побуждать их к активным дей-
ствиям против инфекционных агентов. В более позд-
них работах было выяснено, что дендритные клетки 
«показывают» Т-лимфоцитам их врагов: они захва-
тывают из окружающей среды фрагменты бактерий 
и выносят их на свою поверхность так, что Т-клетки 
могут «пощупать» представленные кусочки и опреде-
лить, представляют ли они опасность для организма. 

Работы Ж. Хоффмана, Б. Бётлера и Р. Штейнма-
на в совокупности с исследованиями других учёных 
позволили понять, как работает иммунная система, и 
с учётом этого знания разрабатывать более эффектив-
ные стратегии вакцинации. Кроме того, медики при-
близились к пониманию природы аутоиммунных за-
болеваний и научились ослаблять их интенсивность.

ПРОБЛЕМА РЕЗИСТЕНТНОСТИ 
К АНТИРЕТРОВИРУСНЫМ ПРЕПАРАТАМ 

В ТЕРАПИИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ
Галимзянова А.Р.

ГБОУ ВПО «Пермская государственная медицинская 
академия им. акад. Е.А. Вагнера» Министерства 
здравоохранения и социального развития России, 

Пермь, e-mail: Lebedinska@mail.ru

Резистентность ВИЧ к антиретровирусным пре-
паратам наиболее часто возникает при неадекватной 
схеме лечения, а также при неполном соблюдении 
пациентом рекомендаций врача по применению курса 
лечения. К некоторым группам препаратов, например, 
к нуклеозидным ингибиторам обратной транскрипта-
зы (НИОТ), резистентность развивается достаточно 
быстро. Это связано с тем, что при приёме данных 
препаратов достаточно единственной точечной му-
тации в геноме вируса для формирования высокой 
устойчивости возбудителя заболевания. Напротив, 
для развития высокой устойчивости к препаратам 
других групп, таких как ингибиторы протеазы, необ-


