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Височная эпилепсия – одна из наиболее распространенных и рефрактерных форм эпилепсии, имеющая различную этиологию. По

данным экспериментальных и клинических исследований, трансформация нормального паттерна активности нейронов головного

мозга в пароксизмальный сопровождается изменениями экспрессии цитокинов и нейротрофинов в гиппокампе и височной коре. Мо-

дуляция экспрессии нейрофического фактора мозга (Brain-Derived Neurotrophic Factor, BDNF) может быть связана с носительст-

вом однонуклеотидного полиморфизма (ОНП) rs6265 гена BDNF. Группами исследователей показана повышенная экспрессия BDNF

в гиппокампе и височной коре у пациентов с фармакорезистентными формами эпилепсии. В независимых исследованиях продемон-

стрирована роль гена IL1B, кодирующего провоспалительный цитокин интерлейкин (ИЛ) 1β , в развитии воспалительных реакций

и структурной медиобазальной височной эпилепсии с гиппокампальным склерозом.

Цель исследования – изучение ассоциации носительства ОНП rs16944 и rs1143634 гена IL1B и rs6265 гена BDNF с развитием ви-

сочной эпилепсии. 

Пациенты и методы. Проведено молекулярно-генетическое исследование носительства ОНП rs1143634 и rs16944 гена IL1B и

rs6265 гена BDNF с помощью полимеразной цепной реакции в режиме реального времени у 84 пациентов с височной эпилепсией и 203

здоровых добровольцев европейского происхождения, проживающих в Сибирском федеральном округе.

Результаты. Носительство высокопродуцирующего аллеля С (отношение шансов, ОШ 2,01; 95% доверительный интервал, ДИ

1,31–3,08; р=0,001) и гомозиготного генотипа СС (ОШ 2,48; 95% ДИ 1,47–4,17; р=0,001) ОНП гена IL1B (rs1143634) статистиче-

ски значимо ассоциировано с развитием височной эпилепсии в исследуемой популяции. Статистически значимых различий носитель-

ства ОНП гена IL1B (rs1143634 и rs16944) и BDNF (rs6265) с особенностями клиники и течения височной эпилепсии не выявлено

(р>0,05). Ассоциации носительства ОНП rs6265 гена BDNF с развитием височной эпилепсии также не обнаружено (χ2=0,3; p=0,86). 

Заключение. Установлена ассоциация носительства высокопродуцирующего аллеля С и гомозиготного генотипа СС (rs1143634) 

гена IL1B с височной эпилепсией.
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Temporal lobe epilepsy (TLE) is one of the most common and refractory forms of epilepsy, which has different etiologies. Experimental and 

clinical studies have demonstrated that transformation of the normal brain neuron activity pattern into paroxysmal one is accompanied by

changes in the expression of cytokines and neurotrophins in the hippocampus and temporal cortex. Modulation of the expression of brain-

derived neurotrophic factor (BDNF) may be associated with the carriage of the single nucleotide polymorphism (SNP) rs6265 in the BDNF

gene. Groups of investigators have shown the increased expression of BDNF in the hippocampus and temporal cortex of patients with drug-

resistant epilepsy. Independent studies have demonstrated the role of the IL-1B gene encoding the proinflammatory cytokine interleukin (IL)

1β in the development of inflammatory responses and structural mediobasal TLE with hippocampal sclerosis.

Objective: to study the association of the carriage of the SNPs rs16944 and rs1143634 in the IL-1B gene and rs6265 in the BDNF gene with

the development of TLE. 

Patients and methods. Real-time polymerase chain reaction was used to conduct a molecular genetic study of the carriage of the SNPs

rs1143634 and rs16944 in the IL-1B gene and rs6265 in the BDNF gene in 84 patients with TLE and in 203 healthy Caucasian volunteers,

who lived in the Siberian Federal District.

Results and discussion. The carriage of the high-producing C allele (odds ratio (OR)=2.01; 95% confidence interval (CI), 1.31–3.08;

p=0.001) and the homozygous CC genotype (OR=2.48; 95% CI, 1.47–4.17; p=0.001) of SNP rs1143634 in the IL-1B gene was found to be

Ассоциация носительства полиморфизмов rs1143634
и rs16944 гена IL1B и rs6265 гена BDNF с височной

эпилепсией
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Височная эпилепсия – мультифакторное неврологи-

ческое заболевание с высоким риском фармакорезистент-

ности. Доля височной эпилепсии высока у взрослых и детей

и составляет 25% всех случаев эпилепсии, а среди фокаль-

ных форм – около 60%. Одной из наиболее частых причин

развития височной эпилепсии является склероз гиппокам-

па, что нередко предопределяет необходимость хирургиче-

ского вмешательства [1–2]. Показано, что трансформация

нормального паттерна активности нейронов в пароксиз-

мальный сопровождается изменениями экспрессии цито-

кинов в гиппокампе и височной коре головного мозга, в том

числе интерлейкина (ИЛ) 1β и нейротрофического фактора

мозга (Brain-Derived Neurotrophic Factor, BDNF), связанно-

го с мембранно-ассоциированным тирозинкиназным ре-

цептором В, кодируемым геном NTRK2 [3–4].

Провоспалительные цитокины являются высоко ин-

тегрированными маркерами как у пациентов c фармакоре-

зистентной эпилепсией, так и в экспериментальных живот-

ных моделях эпилепсии [5]. Ген IL1B, кодирующий провос-

палительный цитокин ИЛ1β, играет роль в развитии воспа-

лительных реакций и является генетическим предиктором

мезиального височного склероза и медиобазальной височ-

ной эпилепсии [6]. В исследованиях Н.В. Терсковой и соавт.

[7] установлено, что высокопродуцирующий ОНП 3954*C

гена IL1В предрасполагает к увеличенному синтезу одно-

именного цитокина, возникновению и прогредиентному

течению хронического аденоидита у детей. По данным Н.А.

Шнайдер и соавт. [8] и М.А. Строгановой и соавт. [9], ОНП

rs1143634 гена IL1В ассоциирован с высоким риском разви-

тия фебрильных судорог у носителей высокопродуцирую-

щего аллеля С. Это согласуется с данными литературы, сог-

ласно которым генотип СТ rs1143634 гена IL1В приводит к

более высокому содержанию ИЛ1β в цереброспинальной

жидкости и связанному с ним повышенному риску разви-

тия посттравматической эпилепсии, а носители гомозигот-

ного генотипа TT гена IL1В, напротив, подвержены мень-

шему риску возникновения посттравматической эпилепсии

[10].

Особое внимание в развитии височной эпилепсии

уделяют BDNF – нейротрофину, способствующему росту,

выживанию и дифференциации нейронов, а также синап-

тической пластичности в различных регионах мозга, осо-

бенно в гиппокампе. Так, показана повышенная экспрессия

BDNF в гиппокампе, височной коре во время приступов у

пациентов с фармакорезистентными формами эпилепсии

[4]. ОНП rs6265 гена BDNF представляет собой функцио-

нально релевантный полиморфизм, который ассоциирован

с секрецией BDNF и объемом гиппокампа [11].

Цель исследования – изучение вклада носительства

ОНП гена IL1B (rs16944, rs1143634) и rs6265 гена BDNF в

развитие височной эпилепсии. 

Пациенты и методы. Исследование одобрено на засе-

дании Локального этического комитета Красноярского го-

сударственного медицинского университета им. проф. В.Ф.

Войно-Ясенецкого (КрасГМУ) 27.09.2018 г., спланировано

и проведено в соответствии с Хельсинской декларацией.

Все пациенты с височной эпилепсией и здоровые добро-

вольцы, включенные в исследование, подписали добро-

вольное информированное согласие.

В исследовании участвовали 287 жителей Сибирского

федерального округа (СФО) европейского происхождения.

Больных для исследования отбирали согласно методам

стратифицированной рандомизации с использованием

критериев включения и исключения. В 1-ю (основную)

группу вошли пациенты с височной эпилепсией. Критерии

включения: жители СФО; возраст – от 10 до 75 лет; верифи-

цированный диагноз височной эпилепсии. Критерии ис-

ключения: жители других регионов; наличие выраженных

когнитивных нарушений; отказ пациента от участия в кли-

ническом исследовании. Ко 2-й (контрольной) группе от-

несены здоровые добровольцы. Критерии включения: здоро-

вые лица в возрасте от 10 до 75 лет, жители СФО. Критерии

исключения: наличие эпилепсии, субклинических эпилепти-

формных изменений на электроэнцефалограмме (ЭЭГ); на-

личие выраженных когнитивных нарушений; жители дру-

гих регионов; отказ от участия в исследовании.

Использовали следующие методы исследования:

анамнестический, неврологический, лабораторный (моле-

кулярно-генетический), нейрофизиологический (видео-

ЭЭГ-мониторинг), нейрорадиологический (магнитно-резо-

нансная томография головного мозга с мощностью магнит-

ного поля не менее 1,5 Т, выполненная по протоколу «Эпи-

лепсия», включая магнитно-резонансную спектроскопию

по протонной плотности гиппокампов). 

Характеристика пациентов с височной эпилепсией

представлена в табл. 1. В 1-й группе было 28 (33%) лиц муж-

ского пола и 56 (67%) женского, во 2-й группе (контроль) –

55 (27%) и 149 (73%) соответственно. 

Молекулярно-генетическое исследование выполнено

на базе межкафедральной лаборатории медицинской гене-

тики кафедры медицинской генетики и клинической ней-

рофизиологии КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецко-
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statistically significantly associated with the development of TLE in the examined population. There were no statistically significant differences

in the carriage of the SNPs rs1143634 and rs16944 in the IL-1B gene and rs6265 in the BDNF gene with the clinical presentations and course

of TLE (p>0.05). The carriage of the SNP rs6265 in the BDNF gene was ascertained to be unassociated with the development of TLE (χ2=0.3;

p =0.86).

Conclusion. The authors have established an association of the carriage of the high-producing C allele and the homozygous CC genotype of the

SNP rs1143634 in the IL-1B gene with TLE.
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Contact: Yulia Sergeevna Panina; mrs.yuliapanina@mail.ru
For reference: Panina YuS, Dmitrenko DV, Shnaider NA, et al. Association of the carriage of IL-1B rs1143634 and rs16944 polymorphisms

and BDNF rs6265 polymorphism with temporal lobe epilepsy. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika = Neurology, Neuropsychiatry,

Psychosomatics. 2019;11(2):46–51.

DOI: 10.14412/2074-2711-2019-2-46-51



го. Кровь для анализа брали из кубитальной вены в объеме

10 мл в вакуумные пробирки, содержащие 0,5 М раствор

этилендиаминтетрауксусной кислоты. Выделение геномной

ДНК из 0,1 мл взвеси лейкоцитов осуществляли сорбцион-

ным методом с помощью набора «ДНК-Сорб-B» («Ампли-

Прайм», Россия). Носительство ОНП rs1143634 и rs16944 ге-

на IL1B и rs6265 гена BDNF определяли с помощью полиме-

разной цепной реакции в режиме реального времени с ис-

пользованием диагностического оборудования Rotor-Gene

6000 (Corbett Life Science, Австралия) и технологии аллель-

ной дискриминации TaqMan; носительство ОНП rs1143634

и rs16944 гена IL1B – с помощью флюоресцентных зондов

Applied Biosystems (США) и rs6265 гена BDNF – с помощью

флюоресцентных зондов «Синтол» (Россия). ОНП

rs1143634 и rs16944 гена IL1B изучали у

84 пациентов с височной эпилепсией

(1-я группа) и 203 здоровых добро-

вольцев (2-я группа), а ОНП rs6265 ге-

на BDNF – у 83 пациентов с височной

эпилепсией (1-я группа) и 194 здоро-

вых добровольцев (2-я группа).

Статистический анализ осуще-

ствляли с помощью пакетов приклад-

ных программ SPSS Statistics (Версия

22.0) и онлайн-калькулятора «Ген Экс-

перт», (http://gen-exp.ru/calculator_

or.php). Значимость различий между

качественными показателями незави-

симых выборок оценивали по непара-

метрическому критерию χ2. Для оцен-

ки качественных показателей исполь-

зовали точный односторонний крите-

рий Фишера. Риск развития височной

эпилепсии оценивали по показателю

отношения шансов (ОШ; 95% довери-

тельный интервал, ДИ). Значимость

различий между показателями незави-

симых выборок (n>30) определяли по

непарному t-критерию. Качественные

переменные выражали в виде числа и

процентных соотношений; количест-

венные переменные – как среднее и

стандартное отклонение (Mean±SD). 

Результаты. Исследование часто-

ты носительства ОНП rs16944 и

rs1143634 гена IL1B. Частота носитель-

ства аллеля С rs16944 гена IL1B у лиц с

височной эпилепсией составила

69,6%, у здоровых добровольцев – 63,3% (ОШ 1,33; 95% ДИ

0,9–1,96); частота носительства аллеля Т rs16944 гена IL1B –

соответственно 30,4 и 36,7% (ОШ 0,75; 95% ДИ 0,51–1,11);

частота носительства гомозиготного генотипа СС – 47,6 и

38,9% (ОШ 0,43; 95% ДИ 0,85–2,38); гетерозиготного гено-

типа СТ – 44 и 48,8% (ОШ 0,83; 95% ДИ 0,50–1,38); геноти-

па ТТ – 8,3 и 12,3% (ОШ 0,65; 95% ДИ 0,27–1,56). Стати-

стически значимых различий в частоте носительства алле-

лей (χ2=2,11; p=0,15) и генотипов (χ2=2,21; p=0,33) ОНП

rs16944 гена IL1B в сравниваемых группах не выявлено. 

Частота носительства аллелей и генотипов rs1143634

гена IL1В в 1-й и 2-й группах представлена в табл. 2. У паци-

ентов с височной эпилепсией статистически значимо чаще

выявлялось носительство аллеля С (χ2=10,36; p=0,001) и го-
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Таблица 1. К л и н и к о - а н а м н е с т и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  
п а ц и е н т о в  1 - й  г р у п п ы  ( n = 8 4 )

Характеристика                                                                                        Число наблюдений, n (%)

Примечание. ПЭП – противоэпилептические препараты.

Средний возраст, годы, M±SD 36,6±14,6

Средняя длительность заболевания, годы, M±SD: 15,5±11,04

Абсолютная длительность заболевания, годы:
>10 45 (54)
5–10 26 (31)
<5 13 (15)

Средний возраст дебюта эпилепсии, годы, M±SD 19,6±14,6

Контролируемость эпилепсии:
компенсированное течение 20 (23,8)
некомпенсированное течение 64 (76,2)
фармакорезистентность 21 (25)

Фебрильные приступы в анамнезе:
отсутствие 76 (90)
наличие 8 (10)

Нейровизуализация:
отсутствие структурных изменений 9 (11)
наличие структурных изменений 75 (89)

Тип терапии эпилепсии:
монотерапия ПЭП 39 (46,4)
политерапия ПЭП 45 (53,6)

Хирургическое лечение эпилепсии в анамнезе:
не проводилось 75 (89)
проводилось 9 (11)

Таблица 2. Ч а с т о т а  н о с и т е л ь с т в а  ОН П  r s 1 1 4 3 6 3 4  г е н а  I L 1 В  у  п а ц и е н т о в  с  в и с о ч н о й  э п и л е п с и е й
п о  с р а в н е н и ю  с о  з д о р о в ы м и  у ч а с т н и к а м и

rs1143634 Основная группа,                  Контрольная группа,               χχ2 p ОШ
n=84                                       n=203                                                                                        абс.                       95% ДИ

Аллель:
С 0,8 0,66

10,36 0,001
2,01 1,31–3,08

Т 0,2 0,34 0,5 0,32–0,77

Генотип:
СС 0,61 0,38

13,12 0,001
2,48 1,47–4,17

СТ 0,38 0,56 0,49 0,29–0,82
ТТ 0,01 0,06 0,19 0,02–1,5



мозиготного генотипа СС rs1143634 гена IL1B (χ2=13,1;

p=0,001). Таким образом, показано, что носительство алле-

ля С (ОШ=2,01; 95% ДИ 1,31–3,08) и гомозиготного геноти-

па СС (ОШ=2,48; 95% ДИ 1,47–4,17) является фактором ри-

ска височной эпилепсии.

Исследование частоты носительства ОНП rs6265 гена

BDNF. Частота носительства аллеля G у пациентов 1-й груп-

пы составила 83%, у участников 2-й группы – 85% (ОШ

0,87; 95% ДИ 0,53–1,42); аллеля A – 17 и 15% соответствен-

но (ОШ 1,15; 95% ДИ 0,71–1,89). Носительство генотипов

GG, GA, AA у пациентов 1-й группы выявлено соответствен-

но в 71; 24 и 5% случаев; а у обследованных 2-й группы – в

74; 22 и 4%. ОШ для гомозиготного генотипа GG составило

0,85 (95% ДИ 0,46–1,51), для генотипа GA – 1,15 (95% ДИ

0,63–2,11), для генотипа AA – 1,18 (95% ДИ 0,34–4,02). Ста-

тистически значимых различий в частоте носительства ал-

лелей (χ2=0,33; p=0,57) и генотипов (χ2=0,3; р=0,86) rs6265

гена BDNF в сравниваемых группах не установлено

(р>0,05). 

Исследование ассоциации носительства ОНП генов IL1B

и BDNF с клиническими характеристиками височной эпилеп-

сии. При анализе носительства гаплотипов ОНП rs16944 и

rs1143634 гена IL1B показано, что носительство гаплотипа

СТ/CТ чаще встречалось у пациентов с височной эпилепси-

ей, получающих монотерапию ПЭП (23,7%), что, вероятно,

обусловлено протективным эффектом низкопродуцирую-

щего аллеля Т в данной гетерозиготной ассоциации

(р=0,012; χ2 6,37). При анализе ассоциации гаплотипов

ОНП rs16944 и rs1143634 гена IL1B с клиническими особен-

ностями височной эпилепсии (ремиссией эпилептических

приступов, наличием фармакорезистентности и течением

заболевания) статистически значимых различий не наблю-

далось (р>0,05).

Статистически значимых различий в носительстве

ОНП генов IL1B и BDNF с развитием мезиального темпо-

рального склероза, клинико-анамнестическими особенно-

стями височной эпилепсии (фебрильные приступы в анам-

незе, эффективность и тип фармакотерапии, течение эпи-

лепсии) также не установлено (р>0,05).

Обсуждение. Интерлейкин ИЛ1β является одним из

наиболее часто изучаемых провоспалительных цитокинов

для оценки и прогнозирования исходов воспалительного

процесса у пациентов с фармакорезистентной эпилепсией

[3, 5], поскольку он изменяет проницаемость гематоэнце-

фалического барьера и нейрональную возбудимость за счет

повышения глутаматергической трансмиссии и оказывает

проконвульсивное действие. Специфическая роль ИЛ1β в

генезе эпилепсии обусловлена его экспрессией не только в

периферических тканях, но и в ЦНС, где в астроцитах и ми-

кроглии он выступает в качестве фактора хронического вос-

паления, вызванного различными причинами (черепно-

мозговая травма, инфекции и др.) [10, 12]. Так, повышенная

экспрессия ИЛ1β в гиппокампе и передней височной коре

подтверждена иммуногистохимическим исследованием в

образцах мозга, полученных у пациентов после хирургиче-

ского лечения [13–15]. У пациентов с медиобазальной ви-

сочной эпилепсией и склерозом гиппокампа в сыворотке

крови обнаружена гиперэкспрессия ИЛ1β [16]. А повышен-

ный уровень ИЛ1β в цереброспинальной жидкости у боль-

ных эпилепсией свидетельствует о нарушении гематоэнце-

фалического барьера и системном воспалении [17]. Выяв-

лен ряд точечных маркеров высокопродуцирующего ал-

лельного варианта гена IL1B, наследуемых чаще сцепленно

(3953, -3737, -1469, -999). У лиц, гомо- или гетерозиготных

по высокопродуцирующему аллелю C (3953 C>T), выраба-

тывается соответственно в два и четыре раза большее коли-

чество цитокина ИЛ1β, чем у лиц, гомозиготных по низко-

продуцирующему аллельному варианту (IL1B*1) [18]. В на-

шем исследовании носительство высокопродуцирующего

аллеля С и гомозиготного генотипа СС ОНП rs1143634 гена

IL1B было статистически значимо ассоциировано с разви-

тием височной эпилепсии. При анализе зарубежной и оте-

чественной литературы сообщений об ассоциации этого

ОНП с риском возникновения височной эпилепсии мы не

встретили, хотя ранее прогностическая роль rs1143634 гена

IL1B изучалась у пациентов с посттравматической эпилеп-

сией [19, 20]. По данным B. Leal и соавт. [21], носительство

гомозиготного генотипа TT (rs16944) чаще наблюдалось у

пациентов с медиобазальной височной эпилепсией и скле-

розом гиппокампа (p=0,021). K.A. Lehtimäki и соавт. [22]

также показали, что носители аллеля 511T гена IL1B имеют

повышенную восприимчивость к развитию фармакорези-

стентных форм эпилепсии. Однако в нашем исследовании у

пациентов с височной эпилепсией и склерозом гиппокампа

не выявлено ассоциации фармакорезистентности с носи-

тельством ОНП rs1143634 и rs16944 гена IL1B, что может

быть обусловлено малой выборкой пациентов с гиппокам-

пальным склерозом. 

При многих неврологических и психических заболе-

ваниях отмечена дизрегуляция нейротрофинов, в частности

BDNF. Исследователи наблюдали антиконвульсивное и

нейропротективное действие нейротрофических факторов,

включая BDNF, который стимулирует развитие клеток ЦНС

и периферической нервной системы, помогает поддержи-

вать выживание существующих нейронов и способствует

росту и дифференцировке новых нейронов и синапсов [23].

В то же время описана повышенная экспрессия BDNF в

гиппокампе, височной коре у пациентов с фармакорези-

стентной эпилепсией, а также в животной модели эпилеп-

сии [4, 24]. Показано снижение уровня BDNF в сыворотке

и плазме крови у взрослых больных эпилепсией [25]. В ка-

честве необходимого условия эпилептогенеза в последнее

время рассматривают повышение экспрессии BDNF, что

может происходить под влиянием эпилептического присту-

па и ведет к активации тирозинкиназного рецептора (TrkB)

нейротрофического фактора головного мозга [26].

Изученный нами ОНП rs6265 гена BDNF представляет

собой функционально релевантный полиморфизм, кото-

рый ассоциирован с секрецией BDNF и объемом гиппокам-

па [27]. Большое количество исследований свидетельствует

о том, что rs6265 является наиболее распространенным по-

лиморфизмом гена BDNF, который может способствовать

развитию эпилепсии. Данный полиморфизм влияет на сни-

жение активности BDNF-зависимой секреции, резко изме-

няя внутриклеточный транспорт и упаковку проBDNF, что

может быть ассоциировано с повышением риска возникно-

вения нервно-психических расстройств [27]. В исследова-

нии N. Shen и соавт. [11] установлено, что ОНП rs6265

(196G>A) может играть важную роль в эпилептогенезе, а но-

сительство аллеля А играет защитную роль в развитии эпи-

лепсии. Кроме того, в систематическом обзоре Y.L. Xu и со-

авт. [28] показано, что рассматриваемый ОНП связан с раз-
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витием эпилепсии, но в работах, включавших пациентов с

височной эпилепсией [29] и гиппокампальным склерозом,

не обнаружено ассоциации между носительством аллелей G

и A (rs6265) и клиническими маркерами заболевания [30].

По нашим данным, носители ОНП rs6265 гена BDNF не

имели статистически значимых различий со здоровыми ли-

цами (контроль). 

Заключение. Таким образом, носительство высокопро-

дуцирующего аллеля С и гомозиготного генотипа СС

(rs1143634) гена IL1B статистически значимо ассоциирова-

но с высоким риском развития височной эпилепсии. Носи-

тельство гаплотипа СТ/CТ (rs1143634 и rs16944) гена IL1B

оказывает статистически значимое влияние на эффектив-

ность монотерапии ПЭП, что, вероятно, обусловлено про-

тективным эффектом низкопродуцирующего аллеля Т в

данной гетерозиготной ассоциации. У пациентов с височ-

ной эпилепсией и гиппокампальным склерозом не выявле-

но ассоциации с носительством ОНП rs1143634 (р=0,62),

rs16944 (p=0,29) гена IL1B. Ассоциации носительства ОНП

rs6265 гена BDNF с развитием височной эпилепсии и кли-

нико-анамнестическими особенностями течения заболева-

ния не обнаружено. Однако по-прежнему необходимо про-

ведение мультицентровых исследований с формированием

более крупных выборок пациентов и оценкой результатов

нейровизуализации для определения клинической роли но-

сительства ОНП генов IL1B и BDNF.

Исследование поддержано внутривузовским грантом
для молодых ученых в соответствии с заявкой на получение
Гранта № 2.3, приказ 465 осн. ФГБОУ ВО «Красноярский госу-
дарственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-
Ясенецкого» Минздрава России.
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