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Обґрунтування необхідності й оцінка 
ефективності корекції ендотеліальної 
дисфункції в пацієнтів з анкілозивним 
спондилоартритом
Актуальність. За останні роки накопичилося достатньо даних, що свідчать про важливу роль персистуючого за-
пального процесу при запальних захворюваннях суглобів у виникненні серцево-судинних захворювань унаслідок 
розвитку дисфункції ендотелію, а в подальшому — атеросклерозу, ремоделювання судинної стінки й міокарда. 
На сьогодні практично не викликає сумнівів: основною причиною того, що рівень несприятливих, загрозливих для 
життя станів за умов артриту та спондилоартриту значно вищий від загальнопопуляційного, є серцево- судинні по-
дії. Відомо, що одну з провідних ролей у патогенезі ремоделювання судин відіграє дисбаланс між продукцією 
оксиду азоту, й існує імовірність того, що корекція цієї ланки на ранніх етапах розвитку дозволить запобігти розви-
тку ендотеліальної дисфункції (ЕД). Мета — визначення поширеності ЕД у пацієнтів із анкілозивним спондилоар-
тритом (АС) та оцінка ефективності комбінованого застосування L-аргініну з метою її корекції. Об’єкт і методи. 
У дослідженні взяли участь 110 пацієнтів. Усім учасникам одночасно із протокольним обстеженням проводили 
оцінку ендотелійзалежної вазодилатації (ЕЗВД) у відповідь на реактивну гіперемію за методом, який уперше опи-
сав D.S. Celermajer. З метою корекції ЕД застосовували внутрішньовенну інфузію 100 мл 4,2% розчину донатора 
оксиду азоту амінокислоти L-аргініну, після чого терапію продовжували прийомом перорального розчину ще про-
тягом 1 міс. Результати. Знижена ЕЗВД (<10%) відзначена серед хворих на АС у 63,7% випадків, причому встанов-
лена вірогідна залежність цього кількісного показника від ступеня запального процесу й дисліпідемій. Після про-
веденого лікування спостерігали підвищення кількісного значення показника ЕЗВД на 23,2% (р<0,05), причому 
його нормалізацію виявлено у 17 (42,5%) пацієнтів (ЕЗВД >10%), значно покращився стан ендотелію порівняно 
з вихідним рівнем (8,5%<ЕЗВД<10,0%) у 20 (50%) хворих, і лише у 3 (7,5%) осіб суттєвих змін не констатовано 
(ЕЗВД <8,5%) (р<0,05). Висновки. Проведені дослідження дозволяють підтвердити значну поширеність ЕД у паці-
єнтів із АС. Внутрішньовенне застосування L-аргініну в комплексній терапії пацієнтів із АС упродовж 10 днів із по-
дальшим продовженням прийому перорального розчину ще протягом 1 міс дозволяє суттєво зменшити вираженість 
проявів ЕД.
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Вступ
Анкілозивний спондилоартрит (АС) — хронічне системне за-

пальне захворювання з переважним ураженням осьового скеле-
та (крижово-клубових, міжхребцевих, реберно-хребтових зчле-
нувань), що належить до групи серонегативних спондилоартритів 
(Braun J., Sieper J., 2007; Chen H.A. et al., 2012; Smith J.A., 2015; 
Brown M.A. et al., 2016; Taurog J.D. et al., 2016). �ідомо, що смерт-). �ідомо, що смерт-
ність серед пацієнтів із АС у 1,5 раза вища від популяційного 
рівня (Heeneman S., 2007; Whayne T.F., 2018), вона зумовлена 
серцево-судинною патологією та хронічною нирковою недостат-
ністю внаслідок амілоїдозу (Heeneman S., 2007; Taurog J.D. et al., 
2016; van der Heijde D. et al., 2017).

За останні роки накопичилося достатньо даних, що свідчать 
про надважливу роль персистуючого запального процесу у виник-
ненні серцево-судинних захворювань (ССЗ) (Heeneman S., 2007; 
Ben Assayag E. et al., 2009; Smith J.A., 2015) унаслідок розвитку 
ендотеліальної дисфункції (ЕД), а в подальшому — атеросклерозу, 
атеротромбозу, ремоделювання судинної стінки й міокарда 
(Mehta A. et al., 2018), і, відповідно, це є основною причиною того, 
що рівень несприятливих, загрозливих для життя станів значно 
перевищує загальнопопуляційний. З огляду на це підвищений рі-
вень С-реактивного білка (СРБ) розглядають як незалежний пре-
диктор розвитку ССЗ та їх ускладнень (Ben Assayag E. et al., 2009; 
van der Heijde D. et al., 2017). Тривале запалення призводить 
до активації та пошкодження ендотелію, є причиною атерогенезу 
(Taurog J.D. et al., 2016; Verma I. et al., 2017) і розвит ку гострих 
серцево-судинних станів, при яких атеросклеротична бляшка де-
стабілізується і розривається, що призводить до тромбоутворення 
(Teupser D. et al., 2011). Саме тому запалення набуває особливого 

значення в розвитку ЕД та серцево-судинної патології в пацієнтів 
з автоімунними захворюваннями, постійним атрибутом яких є 
власне персистуюче системне запалення (Syngle A. et al., 2010).

На сьогодні, незважаючи на колосальний інтерес ревматоло-
гів до АС та інших спондилоартропатій у світлі сучасного застосу-
вання імунобіологічних препаратів для лікування пацієнтів із цими 
захворюваннями, опубліковано дуже мало робіт щодо розвитку 
ЕД, впливу запалення на стан ендотелію і розвиток серцево- 
судинної патології в пацієнтів із АС.

�ідповідно до останніх даних, одну з провідних ролей у пато-
генезі серцево-судинного ремоделювання відіграє дисбаланс між 
продукцією оксиду азоту (NO) і ангіотензину II, перш за все вна-
слідок дефіциту NO і надмірних реактивних форм кисню (Altaany Z. 
et al., 2014; Paulo M. et al., 2014; Donald J.A. et al., 2015).

� ендотеліальних клітинах NO утворюється під дією фермен-
ту ендотеліальної NO-синтетази (eNOS або NOS III) з амінокисло-
ти L-аргініну, що є умовно незамінною амінокислотою та дона-
тором NO (Paulo M. et al., 2014; Zhao Y. et al., 2015).

У низці клінічних досліджень продемонстровано, що при під-
вищенні активності ендотеліальної NO-синтетази та продукції NO 
відзначають запобігання розвитку ЕД (Sarojini A. et al., 2013; 
Paulo M. et al., 2014; Parrinello C.M. et al., 2015).

Мета роботи — визначення поширеності ЕД у пацієнтів із АС 
та оцінка ефективності комбінованого застосування L-аргініну 
(Тівортін®, Тівортін® аспартат, «Юрія-Фарм», Україна) з метою її 
корекції.

Об’єкт і методи дослідження
У дослідженні взяли участь 110 пацієнтів. Критеріями вклю-

чення в дослідження були: вірогідний, згідно з модифікованими 
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Нью-Йоркськими критеріями (Braun J., Sieper J., 2007), діагноз 
АС та аксіального й периферичного спондилоартриту (Smith J.A., 
2015; van der Heijde D. et al., 2017), інформована згода пацієнта 
на участь у дослідженні. Критеріями виключення були: вік старше 
60 років; наявність псоріазу, хвороби Крона, неспецифічного ви-
разкового коліту, ішемічної хвороби серця, периферичного ате-
росклерозу, клінічно значущих вад серця (вроджених або набутих), 
недостатності кровообігу будь-якого генезу, цукрового діабету, 
тяжкого ураження печінки (активного гепатиту, цирозу), нирок 
(амілоїдоз чи інша патологія з розвитком хронічної ниркової не-
достатності), інших хронічних захворювань у фазу загострення 
(виразка шлунка та дванадцятипалої кишки, холецистит, пієло-
нефрит тощо).

Усім пацієнтам, які погодилися взяти участь у дослідженні, 
проводили загальноклінічне стандартне обстеження (загальний 
аналіз крові, загальний аналіз сечі, електрокардіографію, рентге-
нографію та магнітно-резонансну томографію крижово-клубових 
зчленувань), біохімічний аналіз крові з ліпідограмою та визна-
ченням гострофазових показників, виявлення HLA B-27. Клінічну 
активність недуги визначали за допомогою індексу активності 
захворювання BASDAI, функціонального індексу BASFI, метроло-
гічного індексу BASМI, якості життя ASQoL (Braun J., Sieper J., 
2007; Chen H.A. et al., 2012; van der Heijde D. et al., 2017).

Усім пацієнтам проводили оцінку ендотелійзалежної вазоди-
латації (ЕЗ�Д) у відповідь на реактивну гіперемію (потокозалежна 
вазодилатація) за методом, який уперше описано D.S. Celermajer 
та співавторами (1992), з використанням ультразвукового комп-
лексу, оснащеного лінійним датчиком. Дослідження проводили 
в дуплексному режимі (ультразвукове сканування у �-режимі 
та спектральний аналіз допплерівського сигналу). �иконували 
проби з реактивною гіперемією (ендотелійзалежний стимул) 
і нітрогліцерином (ендотелійнезалежний стимул) (Heeneman S., 
2007).

ЕЗ�Д розраховували за формулою:
ЕЗВД = (d60 — d0) • 100% : d0,

де d60 — діаметр плечової артерії через 60 с після відновлення 
кровообігу, d0 — вихідний діаметр плечової артерії.

Ендотелійнезалежну вазодилатацію (ЕН�Д) на тлі прийому 
нітрогліцерину розраховували за формулою:

ЕНВД = (d5 — d0) • 100% : d0,
де d5 — діаметр плечової артерії через 5 хв після прийому нітро-
гліцерину, d0 — вихідний діаметр плечової артерії.

Для оцінки співвідношення між ЕН�Д і ЕЗ�Д розраховували 
індекс реактивності (ІР) плечової артерії за формулою:

ІР = ЕНВД/ЕЗВД.
Після обстеження хворих на АС (110 (100%)) і виокремлення 

серед них пацієнтів з ЕЗ�Д <10% (70 (63,7%)) останніх розподі-
лено на дві групи залежно від застосовуваного лікування. 
До 1-ї групи увійшли 30 (27,3%) хворих, які отримували стандарт-
ну терапію аналогічно до групи осіб з ЕЗ�Д >10% (40 (36,4%)). 
Стандартна терапія передбачала застосування лікарських засобів, 
що зменшують вираженість запалення, зокрема нестероїдних 
протизапальних засобів у добових дозах: диклофенаку натрію 
150 мг/добу або мелоксикаму 15 мг/добу. Пацієнти 2-ї групи 
(40 (36,4%)) поряд із основним лікуванням протягом 10 днів отри-
мували внутрішньовенно інфузії 100 мл 4,2% розчину донатора 
NO амінокислоти L-аргініну (препарат Тівортін®), після чого тера-
пію продовжували застосуванням перорального розчину ще про-
тягом 1 міс (препарат Тівортін® аспартат). У вихідному стані паці-
єнти 1-ї та 2-ї груп були репрезентативними за показниками ЕЗ�Д, 
статтю, віком, рівнями систолічного та діастолічного артеріаль-
ного тиску (АТ), частотою серцевих скорочень (ЧСС). Контрольну 
групу становили практично здорові особи, які були порівнянними 
за статтю та віком.

Статистичну обробку отриманих результатів проводили ме-
тодами варіаційної статистики в пакеті прикладних програм SPSS 
(©SPSS Inc.) і Statistica (©Statsoft).

Результати та їх обговорення
Серед учасників дослідження були 93 (84,5%) чоловіки (серед-

ній вік — 34,5±3,4 року) та 17 (15,5%) жінок (середній вік — 
38,2±4,1 року), тривалість недуги в середньому становила 

12,2±3,7 року, причому І ступінь активності констатований 
у 24 (21,8%), ІІ — у 47 (42,7%), ІІІ — у 39 (35,5%) хворих відповідно. 
Результати дослідження функції ендотелію в пацієнтів з АС свід-
чать, що ЕЗ�Д плечової артерії у відповідь на реактивну гіперемію 
хоча й відрізнялася за кількісним значенням від показника у групі 
контролю, проте несуттєво. Поряд із тим знижену ЕЗ�Д (<10%), 
що є ознакою ЕД, значно частіше виявляли серед хворих на АС 
порівняно з групою контролю (63,7 та 13,3% відповідно). ЕН�Д 
значно перевищує ЕЗ�Д як у пацієнтів з АС, так і в здорових осіб. 
Однак ЕН�Д при АС вірогідно перевищує і ЕН�Д у групі контро-
лю (табл. 1).

Таблиця 1. Результати оцінки вазорегулюючої функції ендотелію

Показник
Пацієнти 

із АС 
(n=110)

Контроль 
(n=30) р

Вихідний діаметр плечової артерії, мм 4,32±0,29 3,78±0,18 0,032
Товщина стінки плечової артерії, мм 0,58±0,06 0,41±0,03 0,024
Вихідна швидкість кровотоку, м/с 0,72±0,09 0,68±0,07 0,038
ЕЗВД, % 8,8±1,4 12,2±0,9 0,0012
ЕНВД, % 25,8±1,14 20,7±3,2 0,0018
ІР плечової артерії 2,93±0,12 1,69±0,14 0,011
p — показник вірогідності порівняно з групою контролю.

Про значуще активну реакцію плечової артерії на екзогенний 
нітрат при АС свідчить порівняно більше значення ІР плечової 
артерії, що відображає співвідношення ЕН�Д і ЕЗ�Д. Згідно з ре-
зультатами нещодавно проведених досліджень висловлено при-
пущення, що надмірна реакція плечової артерії на екзогенний 
нітрат у пацієнтів із АС пов’язана з дефіцитом продукції ендоген-
ного NO й може розцінюватися як ознака ЕД (Kumar A. et al., 2009; 
Chen H.A. et al., 2012).

Отримані дані демонструють, що в пацієнтів із АС вихідний 
діаметр плечової артерії та товщина стінки плечової артерії ві-
рогідно більші від аналогічних показників у групі контролю, а швид-
кість кровообігу по артерії практично не відрізняється. Це може 
свідчити про наявність у пацієнтів ознак ремоделювання плечової 
артерії, активну участь в якому бере ендотелій (Syngle A. et al., 
2010; Deyab G. et al., 2017).

Ретельний аналіз залежності ЕД від активності АС і відомих 
факторів ризику ССЗ показав суттєві взаємообтяжуючі паралелі 
між рівнями СРБ (r=0,67), холестерину (r=0,52) і ліпопротеїдів 
низької щільності (r=0,71).

Після проведеного лікування отримані дані свідчать, що 
у 2-й групі спостерігалося значне покращення стану ендотелію. 
Загалом по групі відзначено зріст кількісного значення показника 
ЕЗ�Д на 23,2% (р<0,0023), причому його нормалізацію виявлено 
в 17 (42,5%) пацієнтів (ЕЗ�Д >10%). Значне покращення стану 
ендотелію порівняно з вихідним рівнем (8,5%<ЕЗ�Д<10,0%) 
констатовано у 20 (50%) пацієнтів і лише у 3 (7,5%) суттєвих змін 
не спостерігали (ЕЗ�Д <8,5%) (р<0,0023). У 1-й групі на фоні 
стандартної терапії ЕЗ�Д змінилася лише на 3,7% (р>0,05) (ри-
сунок).
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Рисунок. Показники ЕЗВД до і після проведеного лікування

Істотних відмінностей у групах спостереження між впливом 
стандартної терапії та терапії зі включенням L-аргініну на величи-
ну АТ і ЧСС не спостерігали. Значних побічних ефектів при засто-
суванні препарату не відзначено. Наприкінці дослідження порів-
няно з початковим станом рівні аланінамінотрансферази, аспар-
татамінотрансферази, білірубіну та креатиніну не зазнали значних 
змін на фоні лікування із застосуванням L-аргініну, що свідчить 
про хорошу переносимість терапії (табл. 2).
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Висновки
Проведені дослідження дозволяють підтвердити значну по-

ширеність ЕД у пацієнтів з АС, яка, за даними виконаного обсте-
ження, зареєстрована в 63,7% випадків. �нутрішньовенне за-
стосування L-аргініну у формі 4,2% розчину в кількості 100 мл 
у комплексній терапії пацієнтів із АС упродовж 10 днів із подаль-
шим продовженням прийому перорального розчину ще протягом 
1 міс дозволяє суттєво зменшити вираженість проявів ЕД шляхом 
корекції чинників вазоконстрикції та вазодилатації зі значним 
зростанням ЕЗ�Д у відповідь на пробу з реактивною гіперемією, 
а також проявляє деяку гіполіпідемічну дію.
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Обоснование необходимости 
и оценка эффективности коррекции 
эндотелиальной дисфункции у пациентов 
с анкилозирующим спондилоартритом

С.И. Смеян, Б.О. Кошак
Резюме. Актуальность. В последние годы накопилось достаточно 
данных, свидетельствующих о важной роли персистирующего вос-
палительного процесса при воспалительных заболеваниях суставов 
в возникновении сердечно-сосудистых заболеваний вследствие раз-
вития дисфункции эндотелия, а в дальнейшем — атеросклероза, ре-
моделирования сосудистой стенки и миокарда. Сегодня практически 
не вызывает сомнений: основной причиной того, что уровень не-
благоприятных, угрожающих жизни состояний в условиях артритов 
и спондилоартритов значительного превышает общепопуляционный, 
являются сердечно-сосудистые события. Известно, что одну из ве-
дущих ролей в патогенезе ремоделирования сосудов играет дис-
баланс между продукцией NO, и существует вероятность того, что 
коррекция данного звена на ранних этапах развития позволит предот-
вратить развитие эндотелиальной дисфункции (ЭД). Цель — опре-
деление распространенности ЭД у пациентов с анкилозирующим 
спондилоартритом (АС) и оценка эффективности комбинированно-
го применения L-аргинина с целью ее коррекции. Объект и методы. 
В исследовании приняли участие 110 пациентов. Всем участникам 
наряду с протокольным обследованием проводили оценку эндоте-
лийзависимой вазодилатации (ЭЗВД) в ответ на реактивную гипе-
ремию по методу, который впервые описал D.S. Celermajer. С целью 
коррекции ЭД применяли внутривенную инфузию 100 мл 4,2% рас-
твора донатора оксида азота аминокислоты L-аргинина, после чего 
терапию продолжали приемом раствора еще в течение 1 мес. Ре-
зультаты. Сниженная ЭЗВД (<10%) отмечена среди больных АС 
в 63,7% случаев, причем установлена достоверная зависимость 
этого количественного показателя от степени воспалительного про-
цесса и дислипидемий. После проведенного лечения отмечено по-
вышение количественного значения показателя ЭЗВД на 23,2% 
(р<0,05), причем его нормализация выявлена у 17 (42,5%) пациентов 
(ЭЗВД >10%), значительно улучшилось состояние эндотелия по срав-
нению с исходным уровнем (8,5%<ЭЗВД<10,0%) у 20 (50%) больных, 
и только у 3 (7,5%) человек существенные изменения не констати-
рованы (ЭЗВД<8,5%) (р<0,05). Выводы. Проведенные исследования 
позволяют подтвердить значительную распространенность ЭД 
у пациентов с АС. Внутривенное применение L-аргинина в комплекс-
ной терапии больных АС в течение 10 дней с последующим продол-

Таблиця 2. Зміни лабораторних та інструментальних показників у хворих на АС при додатковому застосуванні в лікуванні L-аргініну аспартату

Показник
Група

1-ша (n=30) 2-га (n=40) Контрольна (n=20)
До лікування Після лікування До лікування Після лікування Початковий стан

ЕЗВД, % 8,10±0,18 8,40±0,11* 8,20±0,12 10,1±1,5* 13,3±1,1
CAT, мм рт. ст. 123,5±8,8 124,5±8,5 125,5±10,3 120,5±9,0 121,5±8,3
ДАТ, мм рт. ст. 78,5±4,5 78,7±4,0 77,5±5,5 72,5±3,5 77,5±3,5
ЧСС, уд./хв 78,5±5,4 72,4±2,2 77,4±2,8 74±4,2 78,8±5,6
Креатинін, мкмоль/л 62,2±3,5 63,4±4,2 63,5±5,4 64,8±4,4 58,5±6,2
Загальний холестерин, 
ммоль/л

4,92±0,32 4,9±0,28# 4,95±0,29 4,41±0,21# 4,04±0,22

Аланінамінотрансфераза, 
Од./л

17,4±0,7 18,6±0,8 16,4±0,9 17,2±0,7 16,4±1,2

Аспартатамінотрансфераза, 
Од./л

18,2±0,8 19,2±1,0 17,8±0,8 19,2±1,1 18,80±0,88

Білірубін, мкмоль/л 11,2±1,8 14,4±2,1 12,3±1,7 12,8±1,1 9,4±1,5
*Вірогідність відмінностей ЕЗВД між пацієнтами 1-ї та 2-ї груп до та після початку лікування (р<0,0023); #вірогідність відмінностей ЕЗВД між пацієнтами 1-ї та 2-ї груп до та після 
початку лікування (р<0,0078).
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жением приема перорального раствора еще в течение 1 мес позво-
ляет существенно уменьшить выраженность проявлений ЭД.
Ключевые слова: анкилозирующий спондилоартрит, эндотелиаль-
ная дисфункция, L-аргинин.

Substantiation of necessity and evaluation 
of endothelial dysfunction correction 
efficiency in patients with ankylosing 
spondylitis

S.I. Smiian, B.O. Koshak
Summary. Background. In recent years, sufficient data has been accu-
mulated about the important role of the persistent inflammatory process 
in inflammatory diseases of the joints in the occurrence of cardiovascular 
diseases due to the development of endothelial dysfunction, and in the 
future — atherosclerosis, remodeling of the vascular wall and myocardium. 
Today, there is little doubt: cardiovascular events are the main cause of 
the fact that the level of adverse, life-threatening conditions in arthritis 
and spondylarthritis is much higher than that of general population. It is 
known that imbalance of nitric oxide production plays one of the leading 
roles in the pathogenesis of vascular remodeling, and there is a possibil-
ity that correction of this link in the early stages of development will prevent 
endothelial dysfunction (ED). Objective — to determine the prevalence of 

ED in patients with ankylosing spondylitis (AS) and to evaluate the effec-
tiveness of the combined use of L-arginine for its correction. Materials 
and methods. The study included 110 patients. In all of them, along with 
the protocol examination, endothelium-dependent vasodilation (EDVD) 
in response to reactive hyperemia was evaluated according to the 
method first described by D.S. Celermajer. In order to correct ED, we have 
used 100 ml of 4.2% solution of a nitric oxide donor, L-arginine amino 
acid, as intravenous infusions followed by continued oral therapy for 1 
month. Results. Reduced EDVD (<10%) was detected among patients 
with AS in 63.7% of cases, and the probable dependence of this quantita-
tive index on the degree of inflammation and dyslipidemia was established. 
After the treatment, an increase was noted in the quantitative value of the 
EDVD indicator by 23.2% (p<0.05), with its normalization in 17 (42.5%) 
patients (EDVD >10%), endothelium state improved significantly com-
pared to the baseline level (8.5%<EDVD<10.0%) in 20 (50%) patients, 
and only 3 (7.5%) patients did not report any significant changes 
(EDVD<8.5%) (p<0.05). Conclusions. The performed studies can confirm 
the significant prevalence of ED in patients with AS. The use of L-arginine 
in the comprehensive treatment of AS patients for 10 days with subsequent 
continuation of oral administration for another 1 month can significantly 
reduce the manifestations of ED.
Key words: ankylosing spondylitis, endothelial dysfunction, L-arginine.
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РЕФЕРАТИВНА ІНФОРМАЦІЯ

Установлены причины развития возрастной 
периферической нейропатии
Актуальность
� настоящее время в мире отмечается возрастание средней 

продолжительности жизни. Наряду с этим подобная тенденция 
сопряжена с увеличением числа возрастных заболеваний нервной 
системы, таких как болезнь Альц геймера и другие формы демен-
ций.

Биологическое старение рассматривается как один из основ-
ных факторов, обусловливающих развитие структурных и функ-
циональных изменений нервной системы, в частности развития 
периферической нейропатии. При этом закономерно, что пато-
логические нарушения затрагивают не только структуры цен-
тральной нервной системы. Периферическая нервная система, 
отвечающая, например, за иннервацию мышц и кожи, также 
подвержена дегенеративным изменениям в связи с биологиче-
ским старением организма.

Несмотря на то что последствия возрастной дегенерации 
периферических нервов оказывают значимое влияние на качество 
жизни людей преклонного возраста, возможные триггеры этого 
процесса все еще недостаточно изучены.

� недавнем исследовательском проекте, осуществленном 
учеными неврологического отделения �юрцбургской универси-
тетской клиники (Neurological Department of the W�r�burg �niver-Neurological Department of the W�r�burg �niver-
sity Hospital), Германия, описаны важные аспекты возрастной 
дегенерации периферических нервных структур. По мнению ав-
торов, новые данные впоследствии могут быть рассмотрены 
в качестве мишени терапии указанных состояний.

Материалы и результаты исследования
Работая совместно с научными сотрудниками Университета 

Аахена (�niversity of Aachen), Германия, на начальном этапе ис-
следования ученые провели систематический анализ морфофунк-
циональных изменений, наблюдаемых в периферических нервах 
лиц в возрасте 65–79 лет. � изучаемых образцах установлено 
возрастание числа макрофагов. Основываясь на представлении 
о том, что макрофаги, выполняя в организме функции преобра-
зования и элиминации чужеродных структур, клеточного детрита, 
стареющих клеток, могут по тому же принципу инициировать 
и патогенез тех или иных процессов, исследователи поставили 
перед собой задачу выяснить, относится ли это предположение 
также и к развитию возрастной дегенерации нервов.

С этой целью проведено экспериментальное исследование 
лабораторных животных. Изучены образцы периферических нер-
вов мышей в возрасте 24 мес. Оказалось, что наблюдаемые из-

менения у животных схожи с таковыми у людей. � частности, 
число макрофагов у старших особей увеличено наряду со умень-
шением у них мышечной силы, а также изменениями в моторных 
терминалях — синапсах, соединяющих нервы и мышечные во-
локна.

На последующем этапе работы командой исследователей 
изучен вопрос о том, действительно ли макрофаги отвечают 
за запуск этих изменений. С этой целью внесены изменения 
в рацион питания мышей в возрасте 18 мес. Ежедневно животные 
получали ингибитор специфической киназы CSF-1R. Результатом 
этого стало уменьшение количества макрофагов на 70% от ис-
ходных показателей при отсутствии регистрируемых побочных 
эффектов. После 6 мес подобной коррекционной терапии ученые 
констатировали, что процессы возрастной дегенерации перифе-
рических нервных структур у животных основной группы значимо 
менее выражены. Соответственно, показатели мышечной силы 
и состояние терминальных синаптических структур улучшались 
по сравнению с аналогичными особенностями животных кон-
трольной группы.

Выводы и перспективы исследований
Таким образом, в проведенной работе ученым удалось про-

демонстрировать не только причинно-следственную связь 
между воспалительными реакциями в стареющих нервных тканях 
и процессами дегенеративного старения, но также и то, что это 
состояние поддается направленной коррекции. По их мнению, 
целенаправленное лечение возрастных состояний, обусловлен-
ных спецификой функций макрофагов, может оказать позитивный 
эффект на морфофункциональное состояние нервных структур, 
а вместе с этим улучшить мобильность и качество жизни в пре-
клонном возрасте.

Кроме того, авторы предположили, что интерпретация 
полученных результатов также позволяет сформулировать 
более расширенные выводы. Поскольку инфекционные и хро-
нические возрастные заболевания, например сахарный диабет, 
часто сопряжены с воспалительными реакциями, такие состо-
яния, вероятно, представляют собой дополнительный риск для 
периферических нервов. Поэтому ученые надеются, что полу-
ченные результаты будут способствовать запуску будущих 
исследований и разработке препаратов, селективно влияющих 
на макрофаги.
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