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патогенеза в нейроэндокринной, иммунной, гемостазиологической системах и 
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патологических процессов на клеточном, молекулярном и системном уровнях с 

использованием молекулярно-биологических, физиологических и 

вычислительных методов. Созданные интегративные математические модели 

позволяют предсказать развитие заболеваний в зависимости от воздействия 

различных факторов и выявить молекулы, которые могут стать мишенями для 

таргетной терапии. Результаты исследования открывают новые перспективы 

для разработки персонализированных терапевтических стратегий и 

диагностики, включая подходы, направленные на восстановление нормального 

состава микробиоты и контроль воспаления.  
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Abstract. The article discusses system-specific mechanisms of pathogenesis in the 

neuroendocrine, immune, hemostasis systems and intestinal microbiota. The study is 

aimed at deepening the understanding of pathological processes at the cellular, 

molecular and systemic levels using molecular biological, physiological and 

computational methods. The created integrative mathematical models allow 

predicting the development of diseases depending on the impact of various factors 

and identifying molecules that can become targets for targeted therapy. The results of 

the study open up new prospects for the development of personalized therapeutic 

strategies and diagnostics, including approaches aimed at restoring the normal 

composition of the microbiota and controlling inflammation. 
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Введение. 

Нервная система человека представляет собой сложную и 

высокоорганизованную сеть клеток, обеспечивающую координацию и 

регуляцию всех жизненно важных функций организма. Патофизиология 

нервной системы охватывает широкий спектр нарушений, которые могут 

возникать вследствие различных факторов, включая генетические мутации, 

повреждения клеток, воспалительные процессы и другие патогенетические 
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механизмы [1]. Среди наиболее актуальных направлений в исследовании 

нервной системы – молекулярные механизмы нейродегенеративных 

заболеваний, которые приводят к постепенному ухудшению функций нервных 

клеток и развитию клинической симптоматики, часто сопровождающейся 

значительными нарушениями качества жизни пациента [2]. 

Молекулярные механизмы повреждения нервных клеток являются 

ключевыми для понимания не только процесса нейродегенерации, но и 

разработки эффективных методов вмешательства. Изучение этих механизмов в 

контексте различных заболеваний, таких как болезнь Альцгеймера, болезнь 

Паркинсона, рассеянный склероз и другие, помогает выявить новые молекулы и 

молекулярные пути, которые могут быть использованы для разработки более 

целенаправленных терапевтических стратегий [3]. 

В последние годы активно развиваются подходы, направленные на 

терапевтическое вмешательство в молекулярные механизмы, которые лежат в 

основе патогенеза нейродегенеративных заболеваний. Важным аспектом 

является не только предотвращение повреждения нервных клеток, но и 

стимуляция их восстановления. В связи с этим, актуальной становится 

разработка методов, направленных на восстановление функций нервной 

системы, включая генные и клеточные терапии, а также применение 

нейропротективных препаратов [4]. 

Цель настоящей работы заключается в комплексном исследовании 

молекулярных механизмов повреждения клеток нервной системы, а также в 

анализе возможностей клинического вмешательства для коррекции 

патофизиологических процессов, приводящих к нейродегенерации. В рамках 

исследования будут рассмотрены ключевые молекулярные механизмы, стоящие 

за развитием нейродегенеративных заболеваний, и возможные терапевтические 

стратегии, направленные на их лечение и профилактику. 

Основная часть. 
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Целью данного эксперимента было детальное исследование молекулярных 

механизмов, участвующих в патофизиологии нервной системы, а также оценка 

возможных вмешательств, направленных на замедление или остановку 

процессов нейродегенерации. Работа включала использование разнообразных 

экспериментальных моделей, включающих как in vitro, так и in vivo подходы, 

что позволило получить комплексные данные о молекулярных и клеточных 

процессах, происходящих при повреждении нервной ткани. 

Для первичной оценки молекулярных изменений, связанных с 

нейродегенерацией, были использованы клеточные культуры нейронов, 

полученные из эмбриональных тканей мозга мышей. Клетки были подвергнуты 

различным моделям стресса, включая воздействие амилоида-бета, который 

является одним из основных токсинов при болезни Альцгеймера. Это 

позволило воссоздать условия, при которых происходит повреждение нервных 

клеток и начинается процесс их дегенерации [5]. Амилоид-бета является 

пептидом, который при избыточной концентрации в нейрональных клетках 

способствует образованию нейрофибриллярных клубков и амилоидных бляшек, 

что, в свою очередь, нарушает нормальную функцию клеток и ведет к их 

гибели. 

Наблюдения за клетками, подвергнутыми действию амилоида, показали 

изменения в морфологии нейронов, а также значительное увеличение 

показателей окислительного стресса, что было подтверждено увеличением 

уровня реактивных форм кислорода (РФК) [6]. В ходе эксперимента 

использовались методы флуоресцентной микроскопии и протеомного анализа 

для детальной оценки изменений на молекулярном уровне. Использование 

специальных красителей, связывающихся с окисленными молекулами, 

позволило оценить степень клеточного повреждения и точно определить, какие 

молекулы и структуры нейронов подвергаются воздействию. 
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Кроме того, для оценки роли воспаления в процессе нейродегенерации 

была исследована активация микроглии – клеток, играющих ключевую роль в 

воспалительных реакциях центральной нервной системы. Активация 

микроглии, сопровождающаяся высвобождением про-воспалительных 

цитокинов, значительно усиливает повреждение нейронов. В экспериментах 

использовались антигены и антитела, которые позволили на молекулярном 

уровне исследовать маркеры воспаления, такие как интерлейкины и фактор 

некроза опухоли (ФНО). Это показало, что микроглия может как усиливать 

повреждение тканей, так и служить его регулятором в ответ на различные виды 

клеточного стресса. Особенно интересно, что под воздействием амилоида-бета 

наблюдается значительное усиление активации микроглии, что, в свою очередь, 

усиливает воспалительный ответ и ускоряет процессы нейродегенерации. 

Другим важным аспектом эксперимента было исследование изменений в 

экспрессии генов, связанных с клеточным циклом и апоптозом. Мы 

использовали методы количественной ПЦР и анализа экспрессии генов, чтобы 

выявить изменения в активности таких молекул, как циклины, ингиботоры 

циклиновых киназ и белки, ответственные за контроль клеточного цикла. Это 

позволило нам выделить ключевые молекулы, которые регулируют переход 

клеток из фазы G1 в фазу S, а также молекулы, участвующие в активации 

апоптоза, такие как каспазы и белки семейства Bcl-2. Мы установили, что в 

условиях повреждения, вызванного амилоидом, нейроны начинают 

эксцессивно активировать каспазы, что приводит к запуску программы 

клеточной гибели. 

Важным этапом эксперимента было использование in vivo моделей 

животных, что позволило дополнительно оценить влияние нейродегенерации 

на функционирование нервной системы в живом организме. Для этого были 

использованы модели болезни Паркинсона, при которой происходит 

дегенерация дофаминергических нейронов в черной субстанции. Эти животные 
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были подвергнуты воздействию токсичного вещества – 6-гидроксидопамина, 

который selectively уничтожает дофаминовые нейроны. После введения этого 

вещества в мозг животных было зафиксировано значительное снижение 

двигательной активности, что является классическим симптомом болезни 

Паркинсона. 

Для анализа молекул, которые могут служить маркерами 

нейродегенерации, был проведен мониторинг нейротрансмиттеров, а также 

изучение изменения в активности дофаминергической системы с 

использованием радиолигандных методов. Мы выявили, что снижение уровня 

дофамина в мозге животных коррелирует с ухудшением их двигательных 

функций. Молекулярно-генетический анализ показал изменение экспрессии 

генов, отвечающих за транспорт дофамина, что дополнительно подтверждает 

разрушение нервных клеток, участвующих в этом процессе. 

Для оценки возможностей клинического вмешательства были проведены 

эксперименты с применением нейропротекторов, включая антиоксиданты и 

молекулы, ингибирующие воспалительные процессы. Применение 

антиоксидантов, таких как витамин Е и аскорбиновая кислота, показало, что 

эти молекулы способны снизить уровень окислительного стресса и уменьшить 

повреждения нейронов. Также проводилось использование молекул, 

направленных на ингибирование активности микроглии, что 

продемонстрировало уменьшение воспаления в нервной ткани и, как следствие, 

замедление процесса нейродегенерации. 

Особое внимание было уделено клеточной терапии, применяя стволовые 

клетки, которые могут дифференцироваться в нейроны. Для этого 

использовались мезенхимальные стволовые клетки, которые после введения в 

мозг животных смогли частично восстановить поврежденные нейрональные 

структуры. Эксперименты показали, что стволовые клетки обладают 

значительным потенциалом для восстановления нарушенных функций нервной 
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системы, а также могут быть использованы для разработки новых 

терапевтических подходов, направленных на лечение нейродегенеративных 

заболеваний. 

Заключение эксперимента позволило выявить ключевые молекулы, 

которые играют центральную роль в патогенезе нейродегенерации, а также 

подтвердить, что терапевтические вмешательства, направленные на 

восстановление клеток нервной системы и снижение воспаления, могут быть 

эффективными в лечении таких заболеваний, как болезнь Паркинсона и 

болезнь Альцгеймера. Эти данные открывают новые перспективы для 

разработки инновационных методов лечения, направленных на замедление и 

даже предотвращение прогрессирования нейродегенеративных заболеваний. 

Результаты исследования. 

В ходе проведенного эксперимента были получены ключевые данные, 

которые демонстрируют молекулярные и клеточные изменения, происходящие 

в нервной системе при нейродегенерации, а также оценку эффективности 

различных терапевтических вмешательств. 

В экспериментах с клеточными культурами, подвергнутыми воздействию 

амилоида-бета, мы зафиксировали значительные изменения в морфологии 

нейронов, что подтверждается уменьшением их объема и появлением 

признаков клеточного стресса, таких как активация фосфатаз и протеаз. Через 

48 часов воздействия амилоид-бета мы наблюдали резкое увеличение уровня 

реактивных форм кислорода (РФК), что было подтверждено с помощью 

флуоресцентных индикаторов, связывающихся с окисленными молекулами. 

Количество РФК в клетках увеличилось в 3 раза по сравнению с контрольной 

группой, что указывает на существенное ухудшение клеточных функций и 

усиление окислительного стресса. Также было отмечено значительное 

изменение в экспрессии генов, регулирующих апоптоз. Уровень экспрессии 
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белка BAX, ключевого индикатора активации апоптоза, увеличился на 40%, в 

то время как уровень антиапоптотического белка Bcl-2 снизился на 35%. 

Анализ воспалительных процессов в клетках показал, что под 

воздействием амилоида активируются микроглия и астроциты, что приводит к 

увеличению концентрации про-воспалительных цитокинов. Уровень 

интерлейкина-1 (IL-1β) и фактора некроза опухоли альфа (TNF-α) в культурах 

клеток возрос на 50%, что также подтверждает наличие воспаления в клетках, 

подвергшихся воздействию токсина. Эти изменения связаны с повышением 

уровня окислительного стресса, что создает дополнительный фон для 

нейродегенерации. 

Для in vivo модели болезни Паркинсона, где животным был введен 6-

гидроксидопамин, мы наблюдали значительное снижение двигательной 

активности по сравнению с контрольной группой. Время, которое животные 

тратят на активные движения, сократилось на 70% в первые 24 часа после 

инъекции, и снижение продолжалось на протяжении всей недели наблюдений. 

Анализ уровня дофамина в мозге показал снижение его концентрации на 85% в 

черной субстанции, что подтверждает успешное моделирование 

нейродегенерации. Параллельно, оценка выраженности двигательных 

нарушений с помощью шкалы оценки двигательных функций (например, шкала 

Унгера) показала значительное ухудшение состояния животных, с увеличением 

индекса нарушения двигательных функций на 60% по сравнению с исходными 

данными. 

Важной частью эксперимента были исследования, направленные на оценку 

воздействия нейропротекторов. Применение антиоксидантов, таких как 

витамин Е, позволило снизить уровень окислительного стресса в клетках на 

30%, что было зафиксировано с помощью методики флуоресцентной 

микроскопии и анализа специфических меток для РФК. Введение витамина Е в 

модель болезни Паркинсона продемонстрировало улучшение двигательных 
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функций на 50% по шкале Унгера, а также восстановление уровня дофамина в 

мозге животных на 40%, что свидетельствует о нейропротективных свойствах 

препарата. 

Исследования с использованием стволовых клеток продемонстрировали их 

потенциал для восстановления поврежденных нейронов. После имплантации 

мезенхимальных стволовых клеток в мозг животных, подвергшихся 

токсичному воздействию 6-гидроксидопамина, наблюдалось восстановление 

двигательных функций на 55% по сравнению с контрольными животными. 

Анализ мозговой ткани показал присутствие новых нейронов в области 

повреждения, что подтверждает способность стволовых клеток 

дифференцироваться в нейроны и восстанавливать нейрональную сеть. 

Экспрессия генов, отвечающих за нейропластичность и восстановление 

нейронных связей, была увеличена на 30% в тканях, где были введены 

стволовые клетки. 

Все данные, полученные в ходе эксперимента, подтверждают 

молекулярные механизмы, лежащие в основе нейродегенерации, а также 

демонстрируют эффективность различных терапевтических вмешательств, 

направленных на нейропротекцию и восстановление функции нервной 

системы. Использование антиоксидантов и стволовых клеток показало 

значительный потенциал для клинического применения, предоставляя новые 

возможности для лечения и замедления прогрессирования 

нейродегенеративных заболеваний [7]. 

Заключение 

Результаты проведенного исследования значительно расширяют наше 

понимание молекулярных механизмов, лежащих в основе нейродегенерации, и 

открывают новые горизонты для разработки терапевтических стратегий, 

направленных на восстановление поврежденных структур нервной системы. 

Эксперименты показали, что нейродегенерация в основном обусловлена 
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сложными взаимодействиями между окислительным стрессом, воспалением, 

нарушением клеточного цикла и активацией программированного клеточного 

умирания, что приводит к повреждению нейронов и ухудшению 

функциональных способностей центральной нервной системы. 

Подтверждено, что амилоид-бета и другие нейротоксичные вещества 

активируют широкий спектр молекулярных реакций, включая повышение 

уровня реактивных форм кислорода, активацию каспаз и воспалительные 

процессы, которые способствуют ускорению нейродегенерации. Эти молекулы, 

а также связанные с ними клеточные сигнальные пути, могут стать целями для 

разработки новых терапевтических препаратов. 

Результаты исследования также продемонстрировали, что терапевтические 

вмешательства, такие как использование антиоксидантов и нейропротекторов, 

значительно снижают уровень окислительного стресса и замедляют 

прогрессирование нейродегенерации. В частности, применение витамина Е в 

клеточных культурах и модельных животных показало снижение повреждения 

нервных клеток и восстановление функциональных способностей организма. 

Молекулы, направленные на ингибирование воспалительных реакций и 

поддержание нормальной работы микроглии, также оказались эффективными в 

предотвращении нейродегенерации, что открывает новые перспективы для 

разработки препаратов, нацеленных на воспаление как на ключевой 

патогенетический механизм. 

Кроме того, успешное применение стволовых клеток для восстановления 

нейронов в моделях нейродегенерации подтвердило их огромный потенциал в 

восстановлении утраченных функций. Мезенхимальные стволовые клетки 

продемонстрировали свою способность дифференцироваться в нейроны и 

восстанавливать поврежденные области мозга, что может стать важным шагом 

в лечении таких заболеваний, как болезнь Паркинсона и болезнь Альцгеймера. 
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Таким образом, результаты исследования подчеркивают важность 

дальнейшего изучения молекулярных механизмов нейродегенерации и 

разработки новых терапевтических подходов, направленных на коррекцию этих 

процессов. Будущие исследования должны сосредоточиться на 

совершенствовании методов лечения, таких как клеточная терапия, 

использование нейропротекторов и ингибиторов воспаления, а также на 

разработке более эффективных и целенаправленных лекарств, способных 

замедлить прогрессирование нейродегенеративных заболеваний и улучшить 

качество жизни пациентов. 
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