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Рассеянный склероз (РС) - это хроническое воспалительное демиелинизирующее ней-
родегенеративное заболевание центральной нервной системы, поражающее молодых лю-
дей трудоспособного возраста. Важная роль в патогенезе РС отводится дисфункции ге-
матоэнцефалического барьера, приводящей к проникновению аутореактивных иммунных
клеток в мозг и последующему нейровоспалению. На процесс трансэндотелиальной ми-
грации лимфоцитов оказывают влияние различные эндогенные факторы (хемокины, ци-
токины, нейромедиаторные аминокислоты и др.) [4]. Учитывая литературные сведения об
участии метаболитов кинуренинового пути в патогенезе нейродегенеративных и воспали-
тельных заболеваний, было проведено исследование влияния кинуреновой и хинолиновой
кислот на адгезию лимфоцитов, полученных от здоровых доноров и больных РС, к эндо-
телиальным клеткам в условиях in vitro [2, 5].

В исследовании участвовали 10 условно-здоровых доноров и 16 больных с ремиттиру-
ющим РС (у 8 человек наблюдалась стадия обострения, и у 8 стадия ремиссии заболева-
ния). Средний показатель по шкале EDSS составил 1.5 ± 0.9 балла (от 1 до 3 баллов). Все
больные РС получали терапию препаратами интерферона бета-1𝛼 (𝛽). Анализ адгезии мо-
нонуклеаров периферической крови к эндотелию сосудов проведен в модельной системе с
использованием первичных эндотелиальных клеток человека (HUVEC) [1, 2].

Согласно результатам исследований, у здоровых лиц хинолиновая кислота (10-7 - 10-3

М) не оказывает влияния на адгезионные свойства лимфоцитов как к нестимулированным,
так и стимулированным ФНО𝛼 (25 нг/мл, 4 ч) клеткам. В группе больных РС эффекта
хинолиновой кислоты на изучаемый параметр обнаружено не было [6]. В случае с ки-
нуреновой кислотой (10-7 - 10-3 М) было выявлено концентрационно зависимое снижение
адгезии лимфоцитов к нестимулированным и стимулированным клеткам HUVEC, которое
достигает 20 % при концентрации кислоты 10-3 М. В группе больных РС были получены
аналогичные данные. Влияние стадии заболевания на интенсивность адгезии лимфоцитов
обнаружено не было.

Таким образом, было показано участие метаболитов кинуренового пути в регуляции
адгезионной активности иммунных клеток в норме и при РС. В настоящее время извест-
но о наличии глутаматных рецепторов на поверхности лимфоцитов и их участии в ряде
функций данного типа клеток, в связи с этим, выявленный эффект кинуреновой кислоты,
может быть опосредован ее способностью выступать в качестве антагониста глутаматных
рецепторов NMDA подтипа [3, 4].

Работа выполнена в соответствии с планом госзадания ИБГ УФИЦ РАН № гос. реги-
страции AAAA-A21-121011990119-1.
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