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Актуальность исследования: установлено, что азитромицин ограничивает нейровоспале-
ние путём трансформации макрофагов в м2-фенотип, тем самым предупреждая развитие вто-
ричных дегенеративных процессов в ЦНС, но механизм действия неизвестен. 

цель исследования: оценить возможности фармакологического вмешательства азитроми-
цином per os на течение нейровоспаления. 

Материалы и методы: научные статьи электронной библиотеки «Pubmed» 2008-2020 гг. 
по ключевым словам: neuroinflammation, azithromycin, ethanol.

Результаты: нейропротекторный потенциал азитромицина определяли количественно с 
помощью ИФА. [1] Азитромицин увеличивал продукцию Il-10 и снижал продукцию Il-12 
макрофагами типа м1. Цитокиновые сдвиги Il-10/Il-12 тесно коррелируют со способно-
стью азитромицина снижать нейротоксичность макрофагов. В аналогичном эксперименте 
обработанные азитромицином макрофаги j774 продемонстрировали значительное сниже-
ние продукции провоспалительных цитокинов Il-1β и Il-6, увеличение продукции проти-
вовоспалительного цитокина Il-10 и снижение соотношения Il-12 к Il-10 на 60%. Экс-
прессия рецепторов, указывающих на фенотип м2 (маннозный рецептор и cd23), была 
увеличена, а экспрессия рецепторов, обычно повышающаяся в клетках м1 (ccR7), была 
ингибирована. Введение азитромицина per os увеличивало активность аргиназы, которая 
является м2-эффекторной молекулой, в 10 раз в макрофагах j774, стимулированных IFnγ и 
lPs (липополисахарид), а концентрация белка inos, м1-эффекторной молекулы, напротив, 
ослаблялась азитромицином. Показано также, что дозы азитромицина 10, 40 или 160 мг/кг 
снижали экспрессию генов Il-1β, Il-6, соответствующих м1-фенотипу, на 3 день после 
повреждения спинного мозга, в то время как самые низкие (10 мг/кг) и самые высокие (160 
мг/кг) дозы увеличивали экспрессию генов Il-10 и аргиназы, соответствующих м2-феноти-
пу, на 7 день после травмы. При этом отсроченное начало лечения эффективнее превентив-
ного начала, но при условии, что 1 доза препарата поступила в организм в течение первых 
24 ч после повреждения. [2] Кроме того, на неонатальной модели нейровоспаления у 
7-дневных крыс установлено, что эффективна любая доза в диапазоне от 15 до 45 мг/кг; 
эффективность зависит от дозы и снижается по мере задержки лечения. Интересно, что в 
этом же эксперименте 3 последовательные инъекции азитромицина, назначенные в течение 
48 ч, улучшили функциональные показатели (размещение передней лапы, сила захвата) и 
уменьшили повреждение тканей правого полушария головного мозга (правое и левое полу-
шария головного мозга разделяли и взвешивали; процент повреждения правого полушария, 
отражающий как первоначальное повреждение тканей, так и нарушение последующего ро-
ста, был выражен как%-ная разница в весе полушария) больше, чем классическая одноразо-
вая доза антибиотика.

Выводы: полученные данные указывают на способность препарата корректировать пато-
физиологические механизмы нейровоспаления в Гм крыс. Необходимы дальнейшие исследо-
вания азитромицина для создания нового подхода к лечению нейровоспаления. 



Материалы всероссийского научного форума студентов 
с международным участием «СтуденчеСкая наука – 2021» 889

forcipe тоМ 4   СпецвыпуСк   2021 eiSSn 2658-4182

Литература 
1. bei Zhang , William m. bailey , Timothy j. kopper, michael b. , david j. Feola and john c. 

gensel Azithromycin drives alternative macrophage activation and improves recovery and tissue 
sparing in contusion spinal cord injury journal of neuroinflammation (2015) 12, 218. doI 
10.1186/s12974-015-0440-3

2. kopper Tj, mcFarlane ke, bailey Wm, orr mb, Zhang b, gensel jc. delayed Azithromycin 
Treatment Improves Recovery After mouse spinal cord Injury. Front cell neurosci. 2019 
nov 6;13:490. doI: 10.3389/fncel.2019.00490




