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областью, где 3D-биопечать почки будет иметь 
большое значение. Специфические болезни по-
чек будут генерироваться либо посредством 
генно-инженерных стволовых клеток, в кото-
рые были введены мутации, которые вызывают 
заболевание почек [7], либо посредством спец-
ифических для пациента индуцированных ство-
ловых клеток. Специфические для пациента ор-
ганоиды при заболеваниях почек затем можно 
использовать для быстрого тестирования ex vivo 
целевой лекарственной терапии или для геном-
ного восстановления генетических дефектов. 
Модель будет генерировать данные, которые 
помогут нам лучше понять молекулярный фон 
и патофизиологию заболевания [8]. Это так-
же было бы полезно в качестве платформы 
для скрининга новых целевых методов лечения.

Изучение развития почек
Почка состоит из более чем 20 различных 

специализированных типов клеток и имеет са-
мую сложную структуру после центральной 
нервной системы. Васкуляризированная на-
печатанная почка будет играть роль в понима-
нии развития метанефрической почки и ее ва-
скуляризации. Органоиды почек, полученные 
из стволовых клеток, недавно были использо-
ваны для изучения дифференциации подоцитов 
Это исследование подчеркнуло важность подо-
каликсина в генерации подоцитов [9].

Регенеративная медицина
Человеческая почка может регенерировать 

новые канальцевые клетки после острого повреж-
дения, но у нее отсутствует способность созда-
вать новые нефроны после рождения [10]. Таким 
образом, в настоящее время единственными ва-
риантами лечения пациентов с хронической по-
чечной недостаточностью, у которых развивается 
терминальная стадия почечной недостаточности, 
являются диализное лечение и/или транспланта-
ция почки. Поскольку в новой почке нуждается 
быстрорастущее число людей, целью регенера-
тивной медицины является разработка методов 
регенерации и восстановления поврежденных 
участков почки, а также создание целых почек 
для трансплантации. Современная модель орга-
ноидов демонстрирует удивительный потенциал 
клеточной дифференцировки и тканевой струк-
туры, но для того, чтобы функционировать и вы-
делять мочу, почка должна быть связана с крово-
обращением и включать выделительную систему. 

Долгосрочной целью 3D-биопечати почек 
является создание трансплантируемой почки, 
однако более близкой и более реалистичной це-
лью является создание минимальной функцио-
нальной единицы почки, позволяющее воспро-
извести функциональную почту in vivo.
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Нейропатическая боль поражает до 7-8 % 
европейского населения, а у 5 % людей оно мо-
жет быть тяжелым. Более 60 % пациентов, стра-
дающих нейропатической болью, в настоящее 
время получают неадекватную фармакотера-
пию. Для лечащих врачей выявление нейропати-
ческой боли является трудной задачей, связанно 
это с тем, что не все пациенты могут описать 
свои ощущение, характерные для этого патоло-
гического состояния. Несмотря на то что пробле-
ме изучения хронических болевых синдромов 
при различных заболеваниях нервной системы 
посвящено большое число исследований, мно-
гие вопросы патогенеза и лечения нейропатиче-
ской боли остаются неясными.

Под нейропатической болью подразумевают 
боль, возникающую при органическом пораже-
нии различных отделов нервной системы, от-
ветственных за контроль и проведение болевых 
ощущений. Нейропатическая боль может быть 
связана с аномальными ощущениями, называе-
мыми дизестезией или болью от обычно не бо-
лезненных стимулов (аллодиния) [1]. Данный 
вид боли может иметь непрерывный и/или эпи-
зодический (пароксизмальный) характер. 
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Нейропатическая боль может возникать 

в результате расстройств периферической нерв-
ной системы или центральной нервной систе-
мы (головного и спинного мозга). Таким обра-
зом, нейропатическую боль можно разделить 
на периферическую нейропатическую боль, 
центральную нейропатическую боль или сме-
шанную (периферическую и центральную) ней-
ропатическую боль. 

Основной причиной появления нейропати-
ческой боли является повреждения перифериче-
ского, либо центрального отдела соматосенсор-
ной системы. Для данной болезни характерно 
отсутствия эффектов от простых и комбиниро-
ванных анальгетиков, длительное изнуритель-
ное течение болезни, наличие таких феноменов, 
как дизестезия, аллодиния, гипералгезия, паре-
стезия. К развитию нейропатических болевых 
синдромов приводят различные повреждения 
периферической нервной системы: инфекцион-
ные заболевания, интоксикации, метаболиче-
ские нарушения, травмы периферических не-
рвов и сплетений, их сдавления. Основными 
причинами возникновения центральных болей 
служат травмы спинного и головного мозга, 
ишемические и геморрагические инсульты, раз-
личные демиелинизирующие заболевания [2]. 
Повреждение центральной и периферической 
нервной системы не всегда приводит к развития 
нейропатической боли, необходимо ее взаимо-
действие с аномальной нейрональной пластич-
ностью, которая приводит к повышению возбу-
димости ноцицептивной системы и снижению 
активности антиноцецептивной системы [3].

Этиологическая/анатомическая классифи-
кация нейропатической боли [4]:

1. Периферические, очаговые или мульти-
фокальные болезненные нейропатии;

2. Периферические, генерализованные бо-
лезненные нейропатии (полинейропатии);

3. Болевые нейропатии при поражении ЦНС.
Патология периферических расстройств, 

вызывающих нейропатическую боль, преиму-
щественно включает в себя мелкие немиелини-
зированные волокна С и миелинизированные 
волокна А [5]. Периферическая нейропатиче-
ская боль, вероятно, станет более распростра-
ненной из-за старения населения планеты, уве-
личения заболеваемости сахарным диабетом 
и увеличения числа раковых заболеваний, а так-
же вследствие химиотерапии, которая затраги-
вает все сенсорные волокна). Периферические 
нейропатические болевые расстройства можно 
подразделить на те, которые имеют генерализо-
ванное (обычно симметричное) распределение, 
и те, которые имеют очаговое распределение. 
К наиболее клинически значимым болезненным 
генерализованным периферическим нейропати-
ям относятся те, которые связаны с сахарным 
диабетом, предиабетом и другими метаболиче-
скими нарушениями. 

Центральные механизмы нейропатической 
боли включают в себя ряд основных путей. 
Ноцицепция обычно передается полисинап-
тическим путем через спинной мозг и вверх 
по спиноталамическому тракту в таламус, а за-
тем в кору головного мозга. Так как при нейро-
патической боли нейроны чувствительны, глия 
активируется и происходит потеря тормозного 
тонуса. Во время нейропатической боли глия 
становится «активированной», что приводит 
к высвобождению белков, модулирующих нерв-
ную активность.

Непростой задачей является перевод зна-
ний с доклинических наблюдений на живот-
ных моделях на новые методы таргетной ле-
карственной терапии в клинике [6]. Различия 
наблюдаются между поведенческими тестами 
животных и особенностями нейропатической 
боли человека. Для получения животных моде-
лей нейропатической боли используют хирурги-
ческие повреждения спинного мозга, черепных 
и периферических сенсорных нервов, такие 
как перевязка, сужение или рассечение частей 
или ветвей нервов [7]. Доклинические модели 
центральной нейропатической боли немного-
численны, и большинство из них прибегают 
к механическим или химическим повреждени-
ям позвоночника.

Невропатическая боль обычно изучается 
после явного повреждения периферического 
нерва, вызванного частичной перевязкой седа-
лищного нерва, хронической травмой сужения, 
травмой периферического нерва, манжетой се-
далищного нерва или щадящей травмой нерва.

Эти модели животных демонстрируют по-
вышенную чувствительность к внешним раз-
дражителям, обычно к механическим раздражи-
телям, оцениваемым с помощью волосков фон 
Фрея (для измерения тактильной чувствитель-
ности), но могут также включать повышенную 
чувствительность к тепловым раздражителям 
(особенно холодовым) [7].

Животные не могут самостоятельно отчиты-
ваться о болевых ощущениях, что делает оценку 
степени и тяжести боли серьезной проблемой, 
присущей всем моделям боли животных. По-
этому был разработан ряд поведенческих те-
стов для оценки тяжести и прогрессирования 
боли у животных. Большинство из этих пове-
денческих тестов измеряют латентность выхода 
или бегства от теплового или механического сти-
мула; более длительная латентность приравни-
вается к более высокому ноцицептивному поро-
гу. Обычно используемые тесты, такие как тест 
«хвост-щелчок» или тест «хвост-погружение», 
отражают спинально-опосредованные ноцицеп-
тивные реакции. Тест на движение хвостом – 
Tail flick test. Чаще всего интенсивный световой 
луч фокусируется на хвосте животного, и запу-
скается таймер. Когда животное убирает хвост, 
таймер останавливается, и записанное время 
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(латентность) является мерой порога боли. Дру-
гие нерефлексивные измерения боли включают 
в себя взвешивание (при котором анализируется 
распределение между лапами / походкой), мо-
ниторинг животных в клетки на предмет ано-
мального поведения (например, измененной 
двигательной активности или груминга) и тесты 
в открытом поле. Животные также могут быть 
подвергнуты тестам на свободный выбор (кон-
диционирование места, тесты на бегство от ме-
ста), которые коррелируют продолжающуюся 
боль с процессами вознаграждения [7].
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В данной статье представлены обобщён-
ные сведения, касающиеся распространения 
вируса, который при инфицировании вызывает 
заболевание, носящее название лихорадки За-
падного Нила. В тексте статьи приведено кра-
ткое описание ареала, в котором происходит 
распространение вируса во всём мире и, в част-
ности, – на территории Российской Федерации. 
Обзорно показаны методы выявления генотипа 
данного вируса в пробах различного биологиче-
ского материала.

Методы выявления генотипа вируса лихо-
радки Западного Нила в пробах биологическо-
го материала.

Лихорадка Западного Нила (ЛЗН) – при-
родноочаговая летне-осенняя арбовирусная 

инфекция, которая протекает у человека в виде 
острого лихорадочного заболевания с симпто-
мами общей интоксикации, головными и мы-
шечными болями, часто с развитием менингита 
и менингоэнцефалита [1]. 

Вирус Западного Нила (ВЗН, West Nile 
virus) принадлежит к семейству Flaviviridae, 
роду Flavivirus, антигенному комплексу виру-
сов японского энцефалита (Japanese encephalitis 
virus group). По принятой в Российской Феде-
рации классификации патогенных биологиче-
ских агентов ВЗН относят к вирусам II груп-
пы патогенности. ВЗН является возбудителем 
природно-очаговой арбовирусной инфекции 
с трансмиссивным механизмом передачи, назы-
ваемой лихорадкой Западного Нила (ЛЗН). Кли-
нические проявления ЛЗН варьируют от грип-
поподобного синдрома до развития тяжелых 
осложнений в форме менингита и менингоэн-
цефалита. Летальность при ЛЗН, в зависимости 
от иммунного статуса заболевших, составляет 
от 4 до 10 % [2].

Результаты клинико-морфологического ана-
лиза показали, что заболевание ЛЗН протекает 
преимущественно в гриппоподобной форме 
(66,7 %), а также в более тяжелой менингеаль-
ной форме (33,3 %). Срок инкубационного пе-
риода варьирует от 3 до 17 дней. Заболевание 
сопровождается снижением иммунитета и рас-
пространенными васкулитами во всех органах 
и системах, в результате возникают множествен-
ные очаги повреждения (дистрофии и некрозы). 
Клинически это проявляется в виде геморраги-
ческой сыпи, конъюктивита, лимфаденопатии, 
увеличении печени и селезенки, также могут 
наблюдаться явления миокардита, гепатита, гло-
мерулонефрита, пневмонии [3]. 

В России болезнь впервые была зареги-
стрирована в 1997 г., первая крупная вспыш-
ка произошла в 1999 г., когда заболели более 
400 человек. Случаи были зарегистрированы 
на территории Волгоградской области и Красно-
дарского края. За 15 лет инфекция распростра-
нилась по всему югу страны [4]. 

Ареалы ВЗН занимают огромные террито-
рии в пределах экваториального, тропического 
и умеренного климатических поясов в Африке, 
Европе, Америке, Азии и Австралии. В России 
ареал распространения ВЗН охватывает терри-
тории юга европейской части, регионы Сибири 
и Дальнего Востока [2].

В 2019 г. отмечено снижение заболеваемо-
сти (463 случая): в странах ЕС – 410 случаев 
заражения, на территории граничащих с ними 
государств – 53 случая, также было зарегистри-
ровано 50 случаев смерти. Летальность соста-
вила 11 По опубликованным данным, на всей 
территории Южной, Восточной и Централь-
ной Европы циркулируют 1 и 2 генотипы ви-
руса Западного Нила (ВЗН) с доминированием 
2 генотипа [5].


