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РОЛЬ СТАРЕНИЯ АСТРОЦИТОВ  
В ПАТОГЕНЕЗЕ БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА

Болезнь Альцгеймера (БА) является нейродегенеративным заболеванием у пожилых людей 
и характеризуется церебральной атрофией, накоплением в клетках мозга пептидов β-амилоида 
(Аβ) и тау-белка. Предполагают, что при старении аккумулирование Аβ в тканях головного мозга 
может привести к развитию воспалительных процессов и гибели нервных клеток в результате 
образования нейротоксичных соединений, таких как активные формы кислорода, оксид азота, 
провоспалительные цитокины. В связи с этим, целью настоящей работы явилось исследование 
влияния Aβ на синтез провоспалительного цитокина IL6 и проведение сравнительной оценки 
воздействия провоспалительных цитокинов TNF-α и IFN–γ на молодые и стареющие астроциты. 
Для выяснения данных вопросов были использованы методы получения популяции стареющих 
астроцитов из фетальной ткани головного мозга человека, методики инкубирования астроцитов 
с провоспалительными цитокинами TNF-α и IFN–γ и β-амилоидом, иммунофлуоресцентного 
их выявления и определения супероксид аниона в молодых и стареющих астроцитах. В ходе 
работы было установлено, что стареющие астроциты более чувствительны к провоспалительным 
сигналам, чем молодые клетки, о чем свидетельствует повышенный синтез активных форм 
кислорода (супероксид аниона) при воздействии TNF-α и IFN –γ. Показано также, воздействие Aβ 
приводит к значительному увеличению уровня провоспалительного цитокина IL-6 в стареющих 
астроцитах по сравнению с более молодыми клетками. Таким образом, повышенный синтез АФК 
и провоспалительных цитокинов в стареющих клетках мозга играет ключевую роль в патогенезе 
болезни Альцгеймера. Полученные данные имеют важное теоретическое и практическое 
значение в изучении патогенеза этой болезни, а также для разработки пособов лечения 
возрастных нейродегенеративных заболеваний.

Ключевые слова: астроциты, β-амилоид, цитокины, β–галактозидаза, старение клеток.
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The role of aging of astrocytes in pathogenesis of Alzheimer’s disease

Alzheimer’s disease (AD) is a neurodegenerative disease in elderly people and is characterized by 
cerebral atrophy, the accumulation of peptides of β-amyloid (Aβ) and tau protein in brain cells. It is 
suggested that with aging, accumulation of Aβ in the brain tissues can lead to the development of in-
flammatory processes and the death of nerve cells as a result of the formation of neurotoxic compounds 
such as reactive oxygen species, nitric oxide, pro-inflammatory cytokines. In this regard, the aim of this 
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work was to study the effect of Aβ on the synthesis of the proinflammatory cytokine IL6 and to perform a 
comparative evaluation of the effect of proinflammatory cytokines TNF-α and IFN-γ on young and aging 
astrocytes. To elucidate these questions, methods of obtaining of a population of aging astrocytes from 
human fetal brain tissue, methods of incubation of astrocytes with pro-inflammatory cytokines TNF-α 
and IFN-γ and β-amyloid, immunofluorescence detection and superoxide anion determination in young 
and aging astrocytes were used. In the course of the work, it was found that aging astrocytes are more 
sensitive to pro-inflammatory signals than younger cells, as evidenced by increased synthesis of reactive 
oxygen species (superoxide anion) upon exposure to TNF-α and IFN-γ. It is also shown that the effect 
of Aβ leads to a significant increase in the level of proinflammatory cytokine IL-6 in aging astrocytes as 
compared to younger cells. Thus, increased synthesis of ROS and pro-inflammatory cytokines in aging 
brain cells plays a key role in the pathogenesis of Alzheimer’s disease. The obtained data have an impor-
tant theoretical and practical significance in the study of the pathogenesis of this disease, as well as for 
the development of treatment tools for age-related neurodegenerative diseases.
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Альцгеймер ауруының патогенезінде астроциттердің қартаю рөлі 

Альцгеймер ауруы қарт адамдарда кездесетін нейродегенеративті аурулар қатарына жатады 
және бас ми клеткаларында β-амилоид (Аβ) және тау-белок пептидтерінің жинақталуынан жұлын-
ми сұйықтығының атрофияға ұшырауымен сипатталынады. Қартаю кезінде бас ми ұлпаларында 
Аβ жинақталуы қабыну процестерінің дамуына және нерв клеткаларының өліміне әкеледі, 
нәтижеде оттегінің белсенді түрлерін, азот оксидін, цитокиндерді тудыратын нейротоксикалық 
байланыстардың түзілуіне әкеледі. Осыған байланысты бұл жұмыстың мақсаты жас және 
қартайған астроцит клеткаларына IL6 цитокинінінің синтезін тудыратын Аβ әсерін зерттеу және 
TNF-α и IFN–γ цитокиндерін тудыратын әсерлерге салыстырмалы баға беру. Осы сұрақтарды 
анықтау үшін адамның бас миының фетальді ұлпаларынан қартайған астроциттер популяциясын 
алу әдістері қолданылды. TNF-α и IFN–γ және β-амилоид цитокиндерін тудырушылармен 
астроциттерді инкубациялау әдісі олардың иммунофлуоресценттілігін айқындау және жас және 
қартайған клеткаларда супероксид анионын анықтау. Жас клеткаларға қарағанда қартайған 
астроциттердің қабынуды тудыратын сигналдарға сезімтал екені анықталынды, себебі TNF-α 
және IFN–γ әсерлері кезінде оттегінің белсенді түрінің (анион супероксиді) жоғары синтезі 
дәлел бола алады. Жас клеткалармен салыстырғанда қартайған астроциттерде Aβ әсерінен 
IL-6 цитокиндерінің деңгейінің артқаны байқалынды. Сондықтанда Альцгеймер ауруының 
патогенезінде қартайған бас ми клеткаларында АФК жоғары синтезі мен цитокиндерді тудыратын 
әсерлер маңызды рөл атқарады. Алынған мәліметтер осы аурудың патогенезін зерттегенде 
теориялық және практикалық тұрғадан маңызы үлкен және жастық өзгерістер кезіндегі 
нейродегенеративті ауруларды емдеу тәсілдерінің бірі болып табылады. 

Түйін сөздер: астроциттер, β-амилоид, цитокиндер, β–галактозидаза, клеткалардың қартаюы.

Введение

Болезнь Альцгеймера (БА) является наиболее 
распространенным нейродегенеративным заболе-
ванием в мире (Thies W, 2012: 131). Патологиче-
ски БА характеризуется церебральной атрофией, 
аккумуляцией пептида β-амилоида (Аβ), депони-
рованием гиперфосфорилированного тау-белка, 
нарушением синаптических контактов и воспа-
лительными процессами в тканях головного моз-
га (Bhat R, 2012: e45069). Как показало полноге-
номное исследование, церебральное воспаление 

является одной из лидирующих причин возник-
новения спорадической формы БА (Lambert JC, 
2013: 1452). Предполагают, что аккумулирование 
Аβ в тканях головного мозга приводит к разви-
тию воспалительных процессов и гибели нервных 
клеток за счет формирования таких нейротоксич-
ных соединений как активные формы кислорода, 
оксид азота, провоспалительные хемокины и ци-
токины (интерлейкин-1β (IL-1β), фактор некроза 
опухолей-α (TNF-α), интерферон-γ (IFN-γ)) (Zhao 
J, 2011: 150). Поскольку преклонный возраст яв-
ляется самым значительным фактором, много-
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кратно увеличивающим риск развития болезни 
БА, то возникает закономерный вопрос о том, ка-
ким образом биологические механизмы старения 
вовлечены в патогенез данного вида деменции, и 
особый интерес в этой связи представляют меха-
низмы клеточного старения. 

Как известно, нормальные соматические 
клетки человека (за исключением некоторых 
типов стволовых клеток) не обладают способ-
ностью делиться неограниченное количество 
раз. Чаще всего они проходят через определен-
ное количество клеточных делений, после чего 
достигают стадии, называемой клеточным (ре-
пликативным) старением (Bitto A, 2010: 2961). 
При этом, “стареющие” клетки не погибают, 
но накапливаются в тканях и остаются живы-
ми продолжительное время. Помимо выхода 
из клеточного цикла, стареющие клетки значи-
тельно отличаются фенотипом от аналогичных 
«молодых» пролиферирующих клеток. Отли-
чительной особенностью фенотипа, проявляю-
щегося у различных типов стареющих клеток, 
является увеличение продукции и экскреции 
ряда биологически активных белков, включая 
провоспалительные цитокины и модуляторы 
внеклеточного матрикса (Rodier F, 2011: 547; 
Rodier 2009: 973). 

Среди клеток центральной нервной системы 
астроциты наиболее многочислены, и по количе-
ству более чем в пять раз превосходят нейроны 
(Sofronief M, 2010: 7). Астроциты отвечают за 
регуляцию синаптических контактов, контроли-
руют метаболизм ЦНС и поддерживают целост-
ность гематоэнцефалического барьера, поэтому 
их дисфункция влияет на физиологию ЦНС в 
целом. Известно, что активированная астроглия 
высвобождает провоспалительные вещества и 
токсичные молекулы, такие как активные фор-
мы кислорода (АФК), оксид азота, провоспали-
тельные цитокины и хемокины (IL-1β, IL-6 and 
IL-8, TNF-α, IFN-γ), обладающие нейротоксич-
ным действием (Bhat R, 2012: e45069; Matsuoka 
Y, 2001: 1345;  Freund A, 2011: 1536). Хотя вос-
палительные процессы, протекающие при БА, 
интенсивно исследовались, секреторный статус 
этих токсичных белков в условиях клеточного 
старения астрцоитов изучен слабо. В связи с вы-
шесказанным, целью настоящего исследования 
явилось изучить влияние Aβ на синтез провос-
палительного цитокина IL6 и провести сравни-
тельную оценку воздействия провоспалитель-
ных цитокинов TNF-α и IFN–γ на молодые и 
стареющие астроциты. 

Материалы и методы исследования

Выделение астроцитов из фетальной тка-
ни. В настоящем исследовании использовали 
культуру фетальных астроцитов человека. Мозг 
извлекали из плода (возраст плода 21 неделя) 
и погружали в среду HypoThermosol (Sigma, 
США). Непосредственно перед выделением 
астроцитов фетальный мозг ополаскивали в 
PBS (рН 7,4) при 40С, после чего мозг помеща-
ли в чашку Петри и удаляли мозговые оболочки. 
Ткани мозга переносили в чистую чашку, мел-
ко иссекали и инкубировали в 0,25% растворе 
трипсина (Sigma, США) в течение 20 мин при 
370С. Полученную суспензию пропускали через 
нейлоновый фильтр с диаметром пор 70 мкм. 
Диссоциированные клетки ресуспендировали 
в полноценной среде DMEM содержащей 10% 
фетальной бычьей сыворотки и 1% пенициллин/
стрептомицина. Клетки в количестве 1 млн/мл 
высеивали на матрас для культивирования кле-
ток Т-75 и инкубировали в СО2 инкубаторе при 
температуре 370С и концентрации СО2 5%. Куль-
туральную среду заменяли свежей порцией один 
раз в три дня. На 9-й день, для очистки культуры 
астрцоитов от других глиальных клеток, матрас 
помещали на орбитальный шейкер и встряхива-
ли в течение 2 часов при 240 оборотах (Sharif A, 
2012: 137). Затем среду, содержащую взвесь гли-
альных клеток, удаляли из матраса. Оставшиеся 
астроциты культивировали до достижения 90% 
конфлюэнтности и пассажировали для проведе-
ния экспериментов, которые проводили на 3-м и 
4-м пассажах.

Получение популяции стареющих астроци-
тов. Фетальные астроциты человека, условно 
обозначаемые М2 и М3, образцы мозга №2 и 
№3 соответственно, культивировали в полно-
ценной среде DMEM (Life Technologies, США). 
По достижении 90% плотности монослоя куль-
туру клеток трипсинизировали и пересеивали 
на новый матрац Т75 (по 200 тысяч клеток на 
матрац). После чего, для увеличения конфлю-
энтности культуры, клетки в течение несколь-
ких дней культивировали в СО2 инкубаторе в 
стандартных условиях. При плотности монослоя 
90% процедуру пассажирования астроцитов по-
вторяли. Таким способом клетки доводили до 
состояния остановки клеточных делений. Оцен-
ку репликативного старения клеток проводили 
путем анализа числа удвоениий популяции (УП) 
астроцитов, а также активности фермента β–га-
лактозидазы (SA-β-gal). 
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Количество клеток подсчитывали на авто-
матическом счетчике клеток ТС 20тм (Bio-Rad, 

США). Число УП рассчитывали согласно следу-
ющей формуле (1):

 

 

УПклеточной линии � �����  �количество клеток в �онослое с плотност�� ���
пассажированные клетки � ������ 2 (1) 

 
  

(1)

Для определения активности фермента 
SA-β-gal, являющегося маркером стареющих 
клеток, астроциты фиксировали в 0,5% глю-
таральдегиде в течение 15 мин при комнатной 
температуре. Затем клетки промывали в фосфат-
ном буфере (рН 7,4) с последующей инкубацией 
в рабочем растворе (фосфатный буфер/магний 
хлорид/дезоксихолат натрия/NP-40) в течение 
15 минут. После чего, клетки окрашивали кра-
сителем X-gal (5-Бром-4-хлор-3-индолил-бета-
D-галактопиранозид) в течение 12 часов при 
37°С. Клетки дважды промывали в фосфатном 
буфере и микроскопировали. По соотношению 
количества положительно окрашенных клеток к 
общему числу астроцитов расчитывали процент 
стареющих клеток в популяции.

Инкубирование астроцитов с провоспа-
лительными цитокинами TNF�α и IFN–γ и 
β�амилоидом. Для оценки влияния провоспали-
тельных цитокинов TNF-α и IFN-γ на генерацию 
АФК в молодых и стареющих астроцитах, клетки 
высеивали на 96 луночный планшет по 2 тысячи 
на каждую лунку. Через 12 часов клетки подвер-
гали воздействию TNF-α и IFN -γ, клетки были 
разбиты на следующие группы: контрольные мо-
лодые (интактные); стареющие (интактные); мо-
лодые и стареющие клетки, которые инкубирова-
ли с TNF-α в концентрации 0,1 нг/мл и 0,5 нг/мл в 
течение 60 минут; молодые и стареющие клетки, 
которые инкубировали с IFN –γ в концнтрации 
100 МЕ/мл и 50 МЕ/мл в течение 60 минут. Клет-
ки, которые подвергались воздействию β–амило-
ида, инкубировали в полноценной среде DMEM 
с добавлением Аβ42 в концентрации 5 мкМ. 
Для этого 5 мМ раствора β–амилоида (AnaSpec, 
США) и растворителя DMSO разводили до кон-
центрации 100 мкМ в ледяной культуральной 
среде Ham, а затем обрабатывали ультразвуком в 
течение минуты для получения мономеров Аβ42. 
Далее для получения из мономеров β–амилоида 
олигомеры, которые, как известно, являются наи-
более токсичными для клеток, их инкубировали 
при температуре 370С в течение 2 часов (Askarova 
S, 2011: 375).

Фиксация клеток и иммунофлуоресцентное 
окрашивание. Для проведения иммунофлуорес-

центного окрашивания специфического маркера 
астроцитов (GFAP) культуру клеток промывали 
в PBS (рН 7,4), а затем фиксировали в течение 
30 минут в 3,74% формалине. Пермеабилиза-
цию клеток проводили в 0,1% растворе Трито-
на X-100 в PBS (рН 7,4) течение 2-3 минут, за-
тем клетки промывали в PBS 3 раза по 10 минут 
(Askarova S, 2011: 380). Для исключения веро-
ятности неспецифического связывания антител 
клетки инкубировали в 5% растворе сывороточ-
ного альбумина в течение 1 часа при комнатной 
температуре. Затем клетки инкубировали с пе-
ричными антителами, специфичными к исследу-
емому белку, в течение 12 часов при температу-
ре 40С в разведениии 1:200 (Santa Cruz). После 
этого клетки промывали в фосфатном буфере 
(pH 7,4) 3 раза по 10 минут и инкубировали со 
вторичными антителами, конъюгированными 
с флуорофором Alexa 594 (Life Technologies), в 
разведении 1:1000 в течение 1 часа при комнат-
ной температуре. Для окрашивания ядер клетки 
инкубировали с 4,6-диамидино-2-фенилиндол 
дигидрохлоридом (DAPI) в течение 5 минут, за-
тем промывали три раза по 5 минут в фосфатном 
буфере (рН 7,4) (Tarnowski BI, 1991: 297). По-
сле окраски покровные стекла с клетками высу-
шивали на воздухе при комнатной температуре 
и заключали в специальную жидкость ProLong 
Diamond Antifade Mountant (Life Technologies), 
монтировали на предметные стекла и микро-
скопировали (Askarova S, 2011: 380). Флуорес-
центные изображения получали с помощью ин-
вертированного моторизованного микроскопа 
Olympus IX83 оснащенного мнохромной каме- IX83 оснащенного мнохромной каме-IX83 оснащенного мнохромной каме-83 оснащенного мнохромной каме-
рой XM10. 

Определение содержания супероксид аниона 
в астроцитах головного мозга. Анализ уровня 
генерации АФК в астроцитах проводили путем 
оценки общего содержания кислородных ра-
дикалов как внутриклеточного, так и в культу-
ральной среде. Для этого использовали метод 
оценки супероксид аниона с помощью краси-
теля 2′,7′-дихлородигидрофлюоросцеин ацетата 
(DCF). Данный краситель свободно проникает 
в клетки. После ферментативного отщепления 
ацетатных групп эстеразами клеток краситель 
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окисляется кислородными радикалами с обра-
зованием флуоресцентного продукта с параме-
трами экстинкции 495 нм и эмиссии 527 нм. Для 
анализа содержания АФК в астроцитах клетки 
инкубировали с DCF (5 мкМ) в течение 60 ми-
нут, одновременно с цитокинами. Стоковый 
раствор красителя приготавливали путем раз-

ведения 50 мкг DCF (Life Technologies, США) 
в 34,6 мкл DMSO. Для приготовления рабочего 
раствора DCF 1 мкл стокового раствора разводи-
ли в культуральной среде 1:1000 (Corda S, 2001: 
765). После инкубации с красителем интенсив-
ность флуоресценции оценивали с помощью 
планшетного ридера Synergy H1. 

                                                  А                                                                                                            Б

Рисунок 1 – Культура астроцитов на 9 день культивирования после очистки, фазовый контраст х200 (А), 
флуоресценция меченого маркера GFAP (красный), и окраска ядра DAPI (голубой), х600 (Б)

Статистическая анализ. Полученные дан-
ные представлены в виде средней ± стандартная 
погрешность средней величины (Mean ± SEM). 
Стандартные отклонения между эксперимен-
тальными группами оценивались с помощью 
t-критерия Стьюдента. Значения считались до-
стоверно различными при p ≤ 0,05. Анализ дан-
ных проводился с использованием программы 
для статистического анализа SigmaPlot 11. Каж-
дый эксперимент проводился как минимум в 
трех независимых повторностях.

Результаты ииследования и их обсуждение

Результаты анализа чистоты культуры вы-
деленых астроцитов показали, что после 9 дней 
культивирования плотность монослоя клеток 
в разных участках матраца достигала 50% (ри-
сунок 1, А). После очистки культуры астроци-
тов от моноцитов и олигодендроглии плотность 
монослоя практически не снижалась. Более 93% 
клеток в полученой кульутре положительно 
окрашивались по маркеру GFAP, что свидетель-
ствовало о том, что основной популяцией кле-

ток в исследуемой культуре являлись астроциты 
(рисунок 1, Б).

Результаты анализа динамики роста астро-
цитов популяции М2 и М3 представлены на ри-
сунке 2. Из приведенной иллюстрации видно, 
что до достижения репликативного старения или 
замедления клеточных делений астроцитам М3 
потребовалось 60 дней, в то время как клетки по-
пуляции М2, продолжали делиться в замедлен-
ном темпе и достигали старения только на сотый 
день культивирования. 

Коэффициент УП в культуре М2 был ра-
вен 10,11, а в культуре астроцитов М3 был 
равен 14,3. Следует отметить, что полученые 
результаты согласуются с предыдущими ис-
следованиями других авторов: коэффициенты 
удвоения популяций линий клеток М2 и М3 с 
момента начала культивирования до достиже-
ния ими репликативного старения, находятся в 
пределах от 8 до 15, что соответствует коэффи-
циентам, встречающимся в литературе (Bitto A, 
2010: 2965). 

Результаты оценки старения астроцитов в 
культуре представлены на рисунках 3, 4. 
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Рисунок 2 – Кривая роста старения культуры астроцитов популяций М2 и М3

Рисунок 3 – Фотографии молодых М2 (А) и стареющих M3 (Б) астрцоитов  
с окрашиванием SA-β-Gal (темно-голубой цвет), х400

Для оценки старения популяции астроцитов 
использовали метод анализа активности фер-
мента β-галактозидазы (SA-β-Gal), являющего-β-галактозидазы (SA-β-Gal), являющего--галактозидазы (SA-β-Gal), являющего-SA-β-Gal), являющего--β-Gal), являющего-Gal), являющего-), являющего-
ся лизосомной гидролазой. В молодых клетках 
SA-β-Gal проявляет свою активность при pH 4,0, 
в то время как в стареющих клетках активность 
фермента максимальна при pH 6,0, в связи с чем 
было предложено использовать оценку активно-
сти данного фермента в качестве маркера старе-
ния клеток (Dimri GP, 1995: 9364). На рисунке 
3 видно что количество окрашенных клеток в 
стареющих астроцитах значительно выше чем в 
молодых клетках, что свидетельствует о репли-
кативном старении клеток (рисунок 3).

Рисунок 4 – Активность ассоциированной  
co старением β–галактозидазы в астроцитах 
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Количественный анализ положительно окра-
шенных клеток показал, что в популяции старе-
ющих астроцитов практически все клетки до-
стигали репликативного старения, в то время 
как в культуре молодых клеток количество ста-
реющих астроцитов не превышало 25 процентов 
(рисунок 4). 

Результаты анализа содержания АФК в мо-
лодых и стареющих астроцитах при воздействии 
TNF-α и IFN –γ представлены на рисунке 5. Из 
приведенного рисунка видно, что по сравнению 
с интактными клетками, в астроцитах, подвер-
гавшихся воздействию TNF-α, содержание АФК 
резко возрастало. При воздействии цитокина в до-
зировке 0,5 нг/мл уровень АФК значительно пре-

вышал данный показатель у клеток, которые обра-
батывали 0,1 нг/мл цитокина. Примечательно, что 
в стареющих астроцитах уровень АФК был значи-
тельно выше, чем в молодых клетках (рисунок 5). 

Результаты анализа содержания АФК в мо-
лодых и стареющих астроцитах при воздействии 
IFN–γ показали, что по сравнению с контролем, 
при воздействии данного цитокина в концентра-
циях 50 МЕ/мл и 100 МЕ/мл, содержание кис-
лородных радикалов резко возрастало, при этом 
у стареющих астроцитов, при применении 100 
МЕ/мл IFN-γ, реакция на провоспалительный 
стимул была интенсивнее, чем у молодых кле-
ток. Об этом можно было судить по более высо-
кому уровню АФК (рисунок 5). 

***- p ≤ 0,001 по сравнению с контролем (t-критерий Стьюдента)

Рисунок 5 – Относительная интенсивность флуоресценции DCF в астроцитах головного мозга  
при воздействии TNF-α и IFN – γ

*- p ≤ 0,05 по сравнению с контролем; ˟- p ≤ 0,05 по сравнению 
с молодыми клетками (t-критерий Стьюдента)

Рисунок 6 – Содержание цитокина IL-6 в молодых и 
стареющих  астроцитах головного мозга при воздействии Aβ
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Результаты сравнительной оценки влияния 
Aβ на синтез цитокина IL-6 представлен на ри-
сунке 6. Видно, что по сравнению с молодыми 
астроцитами в стареющих клетках содержание 
IL-6 было выше в 4 раза. В клетках, которые 
подвергали воздействию Aβ уровень содержа-
ния данного цитокина превышал таковой у кон-
трольных молодых и стареющих клеток. 

Исходя из вышеизложенного можно заклю-
чить, что стареющие астроциты более чувстви-
тельны к провоспалительным сигналам, чем 
молодые клетки, о чем свидетельствует повы-
шенный синтез АФК. В свою очередь, воздей-

ствие Aβ приводит к значительному увеличению 
уровня провоспалительного цитокина IL-6 в ста-
реющих астроцитах по сравнению с более моло-
дыми клетками. Повышенный синтез АФК и про-
воспалительных цитокинов в стареющих клетках 
может играть ключевую роль в патогенезе болез-
ни Альцгеймера, однако требуется проведение 
дальнейших исследований по изучению влияния 
Aβ на стареющие астрциты с целью выяснения 
клеточных и молекулярных механизмов данного 
феномена, что может иметь важное значение для 
разработки новых способов лечения возрастных 
нейродегенеративных заболеваний.
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