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вие, ЧТО требует частого ИССJl~ДОВUЮ1Я мочи во вре­

мя его применения. ДОВОЛЬНО эффективно исполь­

зоваНllе карбоната ЛИТИЯ в сyrочной дозе 1200 МГ.

Рекомендуется также прнменение препаратов. уг­

нетающих. секрецию вазопрессина (флоринеф ВДО­

зе 0,05-0,2 мг в день) f8j. Обращает на себя вни­

мание сню"ение или полное отсугстви~ диуретиче­

СКОГО эффекта салуретических препаратов, кото­

рые увеличивают выделение !юды nyreM усиления

выведения натрия. У таких больных целесообразно

ИСПОЛЬ:JОIJЭТЬ препараты, которые увеличивают вы­

ведение воды� (мочевииу, маннитол, спирт) 18}.
Учитывая лротективное влияние ПНФ на сер­

деЧНО-СОСУДltСТУЮ систему, целесообразно nplJMe­
НЯТЬ препараТbI, ингибирующие нейтРальную эн­

допелпшазу, с помощью которой осущеСТWISlется

разрушение П НФ.· Перспективен препаратамалат­

рl1лат С'ВгislO!-Муеl"S Squibb-), который проходит

]-ю фазу клинических испытаНI1Й. Омапатрилат

сочетает в себе свойства ilысокоселективного

ИАПФ 1I ингибитора неЙропептилазы.

Новым в коррекции эндотеЛиаЛЬНОЙ ДИСФУНК­

ции является применение антагонистов эндотели­

новых рецепторов. В настоящее время во 2-й фазе

клинических I1спытаний находитсн несколы,о пре­

паратов этой группы (босентан, BQ~ 123). Однако
об эффективности их IlрименеН~1Я у больных с

хен говорить еще рано.

В организме 'Iеловека ФНОа синтезируется в

виде мономер.а. который не обладает биологиче­

ской аКТИ8НОСТЬЮ. В резульr.tтt ряда преврзщений

из м:ономера ФНОа оБРЭ1уется гомотример, спо~

собный оказывать свое действие на тканевом уров­

не. Молекула ФНОа несет на своей поверхности

сайты ДЛЯ связывания с TKaHeBЫМl1 рецепторами

пвух типов (ТI И Т2) tJ7]. Путем протеолизаудается

J10ЛУ'lItТЬ фрагменты рецепторов Т! и Т1 , способ·

иые к соединению с саАтами СВЯЗblвания фНОа­

ГОМОТрltмера, что устраняет его бl10ЛОПlческуюак­

тивность [171. АмерикаНСКl,е ученые t1СПОЛЬЗОвали

эту модель дJJЯ со:шания нового препарата - этанер­

цепта, который является протеином, блокирующим

сайтьr связывания ФНОа, и представляет собой Fc­
фрагмент IgG 1 человека. В настоящее время этот

препарат проходит 3-ю фазу клинических испыта­

НИЙ. В исследование RENAISSANCE (Randomized
Еt,шеl'сеРI North Аmегiсап Strategy (о Srudy Апtаgо­

mism ОГ Cytokines) было включено 2000 боЛЬНЫХ с

хен 111 функшюнального класса. Этанерцепт НЗ­

значалl1 8 дозе 5-12 MrjM1 в виде подкожных'инъ­

екций 2 раза в Нf4Iелю. Планируемая продолжитель­

ность исследования состаwт.яет 2-3 года 1171.
Перспектнвным представляется прнменение

пентоксиф~tЛлииа у паuнснтов с ХСН. этот препа-

1:: В. Х. ХА8и1tСОН.1OO1

уд,," 611.61.'14.1
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j)aT улучшает сократительную функцию левого же- 1·

лудочка и лрогноз заболсваниs[, что, вероятно,- I

можио объяснить ero ингиБИРУЮЩllМвлиянием на I
ФНОо: 113). Ингибиторы ФНОо: у больных с ХСН .
спосоБНbI ТОРМОЗi1ТЬ апоптоз. В стадии разработки

находится препарат, позволяющий БЛОКllРОвать

at<'HIBHoCTb каспазы, запускаюшей генетическую

программугибели клетки (111.
Патоreнез хеи представляет собой сложный

каскад нейроll'МОральных, гемодинамичеСКIfХ н

иммунологических реакций. l<aЖЛ<UI Ю которых.

нграя отдельную роль, В3а11модействует с осталь­

НЫМИ н способствует прогрессирош'IНИЮ заболева­

ния. достижения ФундамеllтaJ1ЫЮЙ нгуки, связан·

ные с изучением новых звеньев патогеliеза хен.

ра3811тием молеку.лярноЙ медицины. rЮЗtюJlЯЮТ

совершенствовать ФармзкотераllеВТ(lческую TaKТlI·

ку щJt! этом тяжелом забо,lевании.
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В. Х. Хавинсон

'nЕnТИДНАЯРЕГУЛЯЦИЯСГАРЕНИЯ

СцtlКТ'Петербургский инcтtrТ)'1"бнарСГУЛlЩКtI и reрокroлоrНtIСЗО РАМН

Изучение механизмов старения и развитие тео­

ретических предпосылокДЛЯ создания новых био­

реryЛЯТОрО8,способствующихдостижениюверхне­

го видового предела продолжительностижизни и
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сохранению основных физиологических функций,

являются одной из наиболее актуальных праблем

соеременной биогеронтологии. В научных иссле­

дованиях., посвященных данной проблеме, значи-



тельное BHHJoaHItC )'.lС_1Rется роли пептидной рету­

ляции ста~н"я.

ПО COB~"CHHЫ"! представлениям, реryляuия
гомеоетаз.а МНОГОКЛСТОЧНblХ систем осуществляет­

ся с помошt..ю неJ1РОЭНДОКРИННblХи иммунологи·

чеСЮ1Х МСХ;Н!I!ЗМОВ. Наиболее изучена роль нерв­

HblX н гор\юнаЛЬНblХ воздейспmй на пронсссы, по­

ЗВОЛЯЮШliС организму контролировать постоянст­

во внутренней cpenbl !81 Известно, что HcpBHart и

знлокринная системы молулируют фУНКШНJ им­

.\IУННОЙ системы с помощью нейротраl1смиттеров,

нейропеПТИДОR и гормонов. а ~1ммунная система

ВЗ<lимодействуст с Ilейроэндокринной системоЙ.с

ПОМОЩhЮ UИТОКl1110В. \1~1\1\'нопептидов и имму-

нотраНС.\1I1ТТСРОП 1101 .
НеЙРОГОР\lOнзльная регуляuия гомсостаза зани­

\Iзет В:Jжное .\!СС1·0 в сложной uепи npoueccoB, при­
rЮМllШIХ к СТ<lРСНИЮ клсток, тканей, органов и ор­

гаНЮМ<I в целом. МорфофизиологическимЭКВИIJа­

лентам старения является I1IJRОЛЮUJfЯ жизненно

важных opraHou и преж.'IС Бсего ОСНОВНЫХ регуля­

торных ("упраБЛЯЮI!!IР() Сl!стем - нервной, ЭН­

.10КРI1ННОЙ 1111~1~IУНI{оЙ [13, 23J. Имеется довольно

60.'lbtlJoe КОЛ\I'lеспзо работ. СВliдетеЛЬСТIJУЮWI1Х о

возрастноii ГIНJоплазии, а IJ ряде случаев - и об ат­

РОфИI1 ПИI-IС<lЛЫIОЙ железы (эпифиза), тимуса. ней­

ронов коры головного мозга и подкорковых струк­

тур, сетчаТКI1 глаза, сосудистой стенки, ПОЛОIJЫХ

органов и других клеток н тканей 130-32J. Инво­

лютивныс изменения органов и тканей при старе­

нии ПрИIJОЛЯТ к ослаблению их функuий, что на

клеточном ypouHe прежде всего проявляется нару­

шением синтеза спеuифических белков.

ПрННIIипиально важным является факт резкого

снижеriИJi синтеза многих регуляторных пеппJдОВ

11 'IУВСТUlпеЛЬНОСП1 к ним клеток-мишеней при

СТ<lреНI1И [36). УЧl1тывая широкий спектр биологи­

ческого действия этl1х вешеств 16), можно предпо­

ложить, что такое изменение их продукции приво­

лит К нарушению деятелы!стии всех звеньев пеп­

тидной регуляции и постеГlенному угасанию функ­

ций в стареюwем организме.

Следует отметить, '!то пептидные гормоны при­
нимают участие в регуляции старения через разные

мехаНИЗМf.,J действия - эндокринный, неирокрин­

ныи, параКрl1ННЫЙ и аутокринныЙ. Так, например,

ЭНДОКРI1I!НЫЙ механизм ДеЙСТIJИЯ характерен 1lЛЯ

рИЛI1Зинг-гормоноа гипоталамуса. Показано, что у

пожилых МУЖ'!ин ГlНJOталамус выраб<lтывает мень­

ше гонадОТРОПИН-РИЛl1Зинг-гормона (люлибери­

на), а клетки Лейдига в семенниках слабее отвеча­

ют на действие гонадотропинов гипофиза 143]. У
старых крыс ответ нейросекреторных клеток гипо­

таламуса, Сlilпезируюших люлиберин, на возбуж­

дение NМDА-рeuепторов ослаблен /33]. РеЗУЛЫ<I­

ТОМ таких нарушений пеПТИДIiОЙ реГУЛЯUI1И НВЛЯ­

ется ослабление с возрастqм секреции ЛlOтеинизи­

рующего гормона клетками аденогипофиза, что

приводит к серьезным расстройствам менструаль­

ного uикла и климактерическому синдрому 146J.
Установлено снижение синтеза различных пепти­

дов и их биологической активности при старении.

Так, у старых крыс в аденогипофизе обнаружен

низкий уровень мРНК кортикотропин-рилизинг­

гормона [36]. Показано также снижение концен­

трации аргинин-вазопрессина в супрахиазматиче­

ском ядре 147] и в крови портальной вены 142J.
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Как уже отмечалось, кроме снижения синтеза

петидов, происходит и ослабление реuепторного

восприятия их многими клетками и тканями-ми­

шенями. Так, например, действие экзогенно вве­

денной субстанции Р на нейроны ядра солитарного

тракта у старых крыс значительно менее выражено,

чем у молодых животных. По-видимому, это свя­

зано с обнаруженным уменьшснием количества

NK- J-рецепторов (специфических к субстанции Р)

IJ данной области мозга j 38]. Обнаружено также ос­

лабление эффективности дсйствия субстанuии Р на

гладкие мышцы дыхателf.,НЫХ IlутеЙ. Немаловаж­

ное значение в описанных феноменах может иметf.,

факт снижения по мере СТ<lрения КОЛИ'lеСТВ<l

мРН К, необходимой лля СИlпеЗ<l прелшеСТRенника

субстанuии Р - препротаХИКliliИIi:1 А [401. У старых

мышей стимулируюwее дейсТ!ше бом6еЗl1на, гаст­

рин-рилизинг-пеГlтида и активного фрагмента хо­

леЦИСТОКИliИН<I - октаНСIIТJ1да ССК8 H<I хемотак­

сис лимфоuитов тормозится или совсем исчезает.

Кромс того, 11ри старении гастрин-рилизинг-пеп­

"гид и октапептид ССК8 елабее стимулируют цито­

токсическую активность естественных киллеров

139]. Уровень вюоаКТиRНОГО интестинального пеп­

тида (вил) в gal1gJiol1 stc!la!um с uозрастом снижа­

ется [45J, а ответ гладких мышu стенки тонкой киш­

ки свиньи на действие ВИЛ Т<lкже ослабевает [351.
При аН<lлизе динамики синтеза пептидных фак­

торов роста в процессе еТ<lренин обнаруживаются

неодноз~!ачные изменении. Так, синтез основного

фактора роста фибробластов, необходимого для ре­

парации нейронов и их отростков при травмати'!с­

ском повреждении, с возрастом зна'lI1тельно сни­

жается [37J, тогда как уровень тромбоuитарного

фактора ростд, наоборот, возрастает. Старение со­

провождается также повышение.\! уровня фактора

неКРОЗ<l опухоли J441. Такая де:юрганизаuия выра­

ботки пептидных факторов роста может приводить

ко многим негативным последствиям. В KalfeCTBC

одного из примеровможно привестиданные об из­

менении в этих условиях структурно-функuио­

нальной организации внеклеТО'JНОГО матрикса

стенки вен с последующим развитием их варикоз­

ного расширения [34/.
Уникальной особенностью пептишюй реryля­

uии гомеостаза является проuессинг полипепти·

Дов, который позволяет путем активизации пепти­

даз образовывать в нужном месте и в нужное время

необходимое количество коротких пептидных

фрагмснтов, обладаюwих более высокой бнологи+

чсской активностью, чем исходные соединения.

Установлено, что с увеличением возраста живот­

ных происходит заметное снижение активности

клеточных эндо- и эктопептидаз. При этом в клет­

ках образуются и накапливаются зна'lительные ко­

личестuа rlептидов, которые устойчивы к имсюще­

муся набору пептидаз. Однако причины накопле­

ния пептидов в старых клетках и их бl10логическая

роль окончательно не выяснены [9J.
Таким образом, при анализе широкого спектра

возрастных нарушений пептидной рсryляt1ии го­

меостаза ОРJетливо прослеживается обшая тенден­

ция - СТ<lрение сопровождается почти тотаЛЬНblМ

снижением синтеза и сскреuии рСI)'ЛЯТОрНЫХ пеп­

тидов, а также ослаблением чувствительности к

ним клеток-мишеней.

Следует отметить, что в основе рассмотренных

выше npoueccoB лежит нарушение эндокринного



механизма леЙСТ8ИН пептидоn. Зна'rитс:льно Me~lee

изучены пэра.: 11 аутокринные меХЭIН13МЫ их актив­

ности, Прl! которых пептид, С.IнтезированныЙ

клеткой, ВЫJlеляясь в межклеточное пространство,

С8язывается с реuепторами на ее же мембране ИЛИ

на мембране другой. соседнеА клетки того же ор­

гана I! осушестВJ1Яетсвое Щ~ЙСТОf1е. Тем не менее

многочисленные~зультз.тыПр08еденныхнами ис­

слеДОМНlIЙ спидетельствуюто том, что снижение

СНlIтеЗil и секрсuии пептидных регуляторов сопро­

вождается именно нарушениямипора- 1I аутокрин­
но(о мехаЮl)ма их действия, а это в сною очередь

ускоряет проuессы стз.рения в органюме.

Подтверждением этого служат наши данные

МНО(Оilетних экспериментаЛЬНf.,IХ и клиничеСКIIХ

I1сслеn'О8аний о замедлени!! проuеССО8 старения с

ПОМОШЬЮ пептидных биореrуляторов, ЗЫ!lсленных

путем экстракuии из ткаю:й молоn.ых животных, а

затем синтезированных химичеСЮ1М путем [14, 20J.
ЭТИ исследоваНЮI ВЫЯВИЛИ актуальную нсобходи­

МОСТЬ разработки способов ВОСС1·,Нtoвления нару­

шеl'!НОГО npl1 старении белкового синтеза или по

крайней мере компенсации изменеН~tй метаболю­

ма пеПТИ!108. для решения этого вопроса впервые

была преДПР~lнята попытка выделить из двух клю­

чевых органов - TI1Myca и ЭШlфИза, инволюция ко­

торых прежде всего привошlТ к ускорснию npouec­
са стаРСНltя. комплекс пептидов. способетвуюших

при IIX AA~дeHIНI в оргаНI1ЗМ восстановлению функ­

НИИ этих орrэнов и тем самым ззме4ЛЯЮЩИХ про­

несс !lозрастной ИЮlOЛЮЦШ1 ~! старения в целом

[15, 16]. ПеРВОllачалъно был разработан способ вы­
деления ю органов и тканей коr.шлексов регуля­

торных пептндов, получивших ПО3дIJсе назваНl1е

"uитомеДIfНЫ" 118, 19). В результате проведенных

исследований установлено. что uнтомсдины лред­

стаl;lJlЯЮТ собой комплексы пеmидов с мол. массой

около 1-1 О кд. Эти вешества обладаютспособно­

стью регулировать ФУНКl.1иональную активность

КJ1етоЧНbtх популяt{ий, ЯВЛЯЮШI1ХСЯ исхоДным ма­

reриалом для их получения. Изучение состава этих

веществ показала, что их эффекты обусловлены в

том числе олигопептидамис мол. массой до 1000 Д
[17J. Следует подчеркнуть, ,[ТО удаление из экс­

трактов в соответствии с теХНОЛОП1ей более круп­

ных молекул обеспечивает лишение этих комплек·

сов антигенных свойств и связанных с ними потен­

циалы{ых осложнений при коррекции процессов

старения.

Уже первые полученные результаты показали,

что комплекс пеПТИДО6 эпифиза (эпиталамин) со­

держал компоненты, способные KOMneHc~lpoвaTb

одно нз характерных прояменин старения - по­

вышение порога чувствительности гипоталаМО-nl­

пофюарной системы к действию эстрогеНО8. Вве­

дение зпиталамина старым животным вызывало

восстановление репродуктивного периода [41.
Позднее полобные по фI1ЗИКО·ХИМl!ческим свойст­

вам пеПП1ДЫ был!! такЖе выдеЛены практически из
всех органон: головного мозга. эпифиза. Гlшотал(!­

муса. Тl1Myca. костного мозга. селезенки, лtlМфати­

ческих У3ЛО6, ceplLua, кровеносных сосунов, брон­

хов. flредстательной железы, семенников, яични­

ков, хрусталика, сетчатки глаза, печеliИ и других

тканей [14, 191.
Последуюшими работами было показано, что

uитомеДIНIЫ обладают способностью препятство­

ватъ Р3З[JИТliЮ наиболее важных проuсссов, лежа-
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щих в основе старения, и ClmJaHHbIX с ~!ими BO]~

растных заболеваний 111. 12,26). Так, цитомедины'

задерживают развитие злокачеСТl:lенных опухолеА

(2, 15) н подавляют образование свободных рали­

калов 11, 271·
Ауто- и паракринный loteX3.Hlt3M действия пеп­

ТИ4НЫХ регуляторов подтверждается тканеспеuи­

фИЧI!OCiЪЮ их эффектов - каЖD.ЫЙ из цитомеди­

нов наиболее отчетливо действует на ФУНКI1ИИ

IIMeHHO того органа. ю которого он был BblneJltH

(19,201. Нам предстапляется, что им(:нно зтот факт

является ключевым в осмыслеНИl1 OfpoMHOro мас­

сиза накопленных экспериментальных и КЛIIlIнче­

ских данных. касаЮШIIХСЯ механизм;) деЙСТВI!Я ци­

томединов.

Отсутствие РСЗКIIХ изменений в ор.·анизме 11 0'010­
",elH первого введения цитомединов и постепен­

ное, Ммягкос" н"растание эффектов их действия

свидетеЛI>СТi3УЮТ о том, Ч.ТО ВЗ<lliмодействие этих

биорегуляторов с К..'1етоЙ имеет характер, более

свойственный ростовым факторам, чем класСИ'lе­

CКlfM пеПТIiДНЫМ гормонам. Так, /}несе[ше цитоме·

ДИНО/} в культуру нейронон куриного эмбриона

ЗlJаl[ительно УСО1J1ивало рост нейритов 129J. AIOf\­
gация роста эксплантатОIJ Прf! добавлении биоре­

гуляторовотмечена н в опытах с оргаНОТИllичеСКI1­

MI! культурами раЗЛИ'IНЫХ тканей крыс 128J. Пред­
варительные nallllbIe по)воляют с'штатъ, что в ме­

ханизмах тканеспеЦl1фическогодеЙСТВI1Я важную

рол!.> играют усиление ПРО,1ифераПIВIIOЙактивно­

сп\ клеТОК и ИНl'ибироваНl1еапоптоза под действи­

ем СООТ8еТСТВУЮШIIХпеrпицных бlfОрегуляторов_

Приншtnиалъно важным ЛВJ1яется вопрос о за­

местительном или СЛ1муЛl1руюшемхарактере био~

регулируюшеi! терапии Цliтомединзми. Сопостав­

ление периода жизни активных пелтидов. BBOдlt­

мых в Кровь, измеряемогоминутами 151, и пропол­

житеЛЫiОСТИ курса лечения uитомеДltнами (как

правило, 5-10 дней), с одной стороны, и длителЬ­

I'!ОСТИ лечсбноrо эффекта (несколько месяцев иди

лет), с другой, определенноукззымет на стимули­

рУЮШliЙ характер данного вида терапии. Это по­

зволяет полагать, что экзогенное введение цнтоме­

динов временноззмещаетповрежденноезвено фи­

зиологической регуляции и дает возможность ор­

ганизму восстановить ослабленную или утрачен­

ную функцию, а затем УЖ~ самостоятельноподдер­

живаТЬ ее в те'lенис ДIlительного времени. На та­

кую возможность указывал К. В. Судако!! [24J: »В

старческом возрасте при естественном cntреНИlI,

ПО~ВИДIIМОМУ. ИJбирательно вы1IючD.ютсяя опрепе­

ленные Функщюнальные Сl1стемы или их 01'дель­

HЫ~ компоненты. При этом еще возможно НОlЮоб­

рЗЗОEk1Нlfе некоторых компенсаторных функuио­

иальных систем старого орraннзма"

Механизм такого действия, как нам представля­

ется. осноаан в первую очереn.ь на спосоБНОСП1 ШI­

томединоп восстанавливать и поддерживать синтез

белка в соответствующем оргаltе НЗ уровне, CBoH~

ственном молодому оргаНlПму. При этом происхо­

лит восстановление белков разрушенных клеточ­

ных реuепторов, что нормаЛl1ЗУ~Т чувствительность

клеток и к другим гумора,lЬНЫМ регуляторам. На­

пример, такое действие на рецепторы Т-лимфоuи­

тов оказывает цитомедин из ткани пилочковой же­

лезы -тималин /19, 21} СТIfМУЛltрующее влияние,

которое цитомедины, полученные из тканей голов­

ного мозга животных (кортсксин и эпиталамин),



ока:Н>iвают на раЗВlпие коры и подкорковых обра­

ЗОRЗНИЙ r01l0BHOfO .t:Iозга куриных эмбрионов, по­

З80nНет рассматривать эти препараты: а .,;зчестве

llal!более персflСКТl18НЫХ лекарственных средств

IIрИ нейродегенеративных процессах 1281.
Сл~ует также отметить крайне важные резулы-а­

ты примеllеIН1II UHTOMeAHHOB в экспери",е~и кли­

НlIKe nplt рn.nе патологических проиессов. cl!IК1le­

ТСЛЬСТВУЮЩl1С не только о восстаноалеННl1 функции

OpГtl.HOB, но И О нормализаЦIIН структуры ,-кани 1251.
ПРI!НЦИПlНU1ЬНО ваЖНЫМ В 380ЛЮUIН1 наших

знаний О пептндной ре~'.'1ЯLlИlf С1'3рення яв..'1яется

понск вещсств с точно УСТ3110в..1еtfноЙ структурой •.
'IТO позвоЛlП бо.'1ее глуfXжо и))'Чи1Ъ MCX3HIt)J.I их

деЙСТ811Я 11 созлавать на основе 3'Т1Сх мществ лекар­

ственные препараты. Первым 111 таКИХ вешеств

оказался тимоген - днпеПТИll (GllI-Ттр), который

был пыдленH из комплексного препарат" ТlIм)'са

(ТИМ:UНtна) 11 обладал чеП"I\!И 11М.l.(уftомодулнрую­

IШ!МН свойствами 1411. Устаномено, что тимоген

оказывает СТlIмуЛliруюш~е деГiСТ8ие на все этапы

диффереНUI1РОВКИ T-_'1llМфОШПОВ (от СТВОЛОВОЙ

клетки до эффектороs к.леТО'IНОГО иммунитета),

ННДУШJрует ЗКСПjXСCl1Ю диффереНUИРОI)ОЧ~IЫХ ан­

тигеН08 эти:( ](.'1еток, нормализует КОЛИ'IеСТ80 и со­

отношеВI1~ Т· н В~лимфоuитоl;I. В крови при пато­

ЛОГ\lческltX СОСТОЯll11ЯХ [211_ Необходимо отметить,

'ITO TllMorell облапаст аналогичной Тl1маЛ\lНУ бlЮ­

логической аКТИ8НОСТЬЮ 1;1. 100 раз в меньшей дозе.

Однако необходимо подчеркнуть, I!ТО лроuесс

выделения индивидуальных пептндов .1 определе­

ния их бl10ЛОП1ческой активности является чрез­

вычаl1НО трудоеМI01М, длитеЛЬНbJМ и праКТически

трудноосущеСТ8НМЫМ. В связи с этнм нами был

разработан ПРilНUIIПИалыю новый подход к поиску

11 Сllнтезу ФIfЗllОnОГИЧССКИ аКП18НЫХ пептидов. В

основе данного способа лежат аМllНОКНСnОТНЫЙ

аналl!) uнтомединов. определение II1Iбора наиболее

тканеспеuифИ'lеСКII значимых а~1ИНОКИС110Т для

каждого препарата и конструирование пеР!JИЧНОЙ

структуры пептиДы с y'leToM данных расчеТО6 энер­

гетически UЫГОДНblХ конформаuий для ионизиро­

ванной молекулы. Такой подход позволил в по­

следние годы разработатьтехнологию XIIMI1'1eCKOrO
синтеза пепп1дНЫХ биорегуляторов Функuиональ­

Hoii аКТIIВНости тимуса, коры головного мозга,

эпифиза, сетчаткн, сосудов, сердиа, бронхов, про­

статы и печени, получивших общее наз8с1НИС "ин­
ToгeHЫ~.

СраВНlIте.1Ы10е изучение биологической актив­

ности цитомедннов н цитогеНОI) показало полвую

корре.лЯUIIЮ в 11.1 ФИЗllOЛОГl1чесJCОМ возд.еЙствии на

различные opraHbl и ткани оргаl!изма в норме и

при патологии. Так, пет.IдЫ 811ЛОН 11 эпита.лон,

СОJJlзнные на основе анашва соответственно тима­

лина и эпиталамина, способствовали у~лнчению

продолжительности ЖИЗНН н снижению 'Iастоты

возникновения спонтанных- опухолей 131, что пол­

ностью COOT~TCT8yeT результатам экспериментов с

KOl-lПлекснымн препаp<.tтами тнмуса и эпифиза

126). Следует отметить. что liспользоаанны�e в укз­
ЗalНIЫХ экслеримену.tх ДОЛlроНКИ цнтогенов были.

как лрапило, н 1000 раз меньше, 'leM при изучении
uитомсдинов.

Применение лептидных БИОРСГУЛSIТОРОВ позво­

ляет напраuленно воздействовать на пораженный

орган. В связи с этим следует отмстить мнение
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Р. В. Петрова о том, что регуЛJlторные пептиды яв­

ляются лечебными препаратаМII но;юго поколения,

оказывающими природно-напрамеиное корриги­

руюшее действие без побочных эффектов (221.
Получениые нами данные соидетельствуют о

ТОМ. что пеПТКдные биорегуляторы способны из­

м~нять функuиональную активность генома на

ра:lJ!ИЧНЫХ стадиях клеточного uикла и ВОЗдеl1ет80­

lI:lTb на npoucccbI Тр<1неКрfIПUИИ мРНК, КОДИРУЮ­

щих синтсз спеuифичеСКlfХКЛ~ТОIIНЫХ белков 1211.
Это тем боllt=е 8<1:'«:НО. еСЛl1 y'leCТb определяющую

роль геtiетическоro аппарата D мехаНlIзмах раЗ811­

ТI!SI многих за60леоаЮIЙ 171.
Многолетние теоретические, эксперименталь­

ные 11 клинические исследования 8 облаСТlI пеп·

ТIIдIЮi"t регуляции стареНIIЯ ПОЗIЮ!IИЛИ нам добить­

ся Зilа'lительных результатов n медицинской прак­

ТlIKe. Так, за 30 лет ИССЛСЛОЩIНIIЙ роли ПСПП1ДОП в

механизмах старения и разработки псптидных гe~

ропрО1·екторов нами предложены 23 различных

биорегулирующих препзрата, 6 из которых вклю­

чены 8 РОССИЙСКУЮ Фармакопею, а J7 разрешены

Департаментом Госсанэпиднадзора Минздрава рф

в КЗ'lестое биологически аКТИnl!l>1Х добавок. В на­

стоящее время путем ХИМИ'lеекого синтеза созданы

~КОРОТl(,ие пеппlДЫ" (ди- и тетрапеп'иды), не толь­

ко обладающие всем комплексом биологической

активности. свойственной uиroмеДинам, но и пре­

восходящие их по эффеКТИВНОСТI! и разнообраЗIIЮ

полезных бнологичеСКlIХ воз.аеЙСТАИЙ.

Таким обра:юм, резюмируJl И3JIо:.«:енное выш~.

МЫ полагаем, что концепция пептидной реryляции

старения ЯllЛяется одной из значимых и мноroобе­

щаЮЩI'Х в современной БИОЛОГЮf и медицине. Она

открывает принципиально новые перспеКТИ8Ы в

изу1lении механизмов )1 профилактике прежnсвре­

менноro стареll.,Я, УДЛJlнении периода активной

ЖИЗНИ, а также позволяет uеленаправnеtlНО прово­

ПИТЬ I(,ор~кuию возрастных нарушений метабо­

1IIIЗМ<:\. ПР~1менение пеПТ~1l1НЫХ биорегуляторов,

надо полагать, позволитдобиться физиологическо­

го ПродЛения жизни человека с сохранением ее BbI w

COKoro качеС7ва в пожилом и старческом возрасте.
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РЕРТIDЕ RЕGULAТЮNOF AGING

v. кп. КhО\'inяJn

The р3рЦ SIIOWS ;) П~ сопсср1 оГ Ihc mecll..nisms rcspon~'bIC"

for aging witll en1pllJS1S ОП ftg\IIJ!ory pcptk~\. nlC СОпс~рl ОР("МО

basically 11е..... ilPProilcl1cs 10 Рn:VСЛliпg prcll13tLl«' Jgil1l!, (о prolO'I~­

щg thc illdividll<!l's activc lifc, ,тО tl,щiпцtill!S р:нI101щ:iСill st"tcs ;('1{I
proccsses M~oei..!cd wit11 age-spccific CIH!I1l!e~. TI!c гсg\llаюГ)' ~p.

ti,lcs descr!bcd in 111С р1'lрег ме по ..... rcgardcd 35 I1cw-gеllсга!iоJ1 II!сг­

арсшiсn] i'lnd рГСVСПlivе agcl1tS 11131 С;)(1 рn.:иJ\IСС 3 11a1,'rally !зrgсt

corrcc!ivc X\iOI1 (1) thc olse"sc,1 оrзnп IJl1d 11SSl,C witllОЩ щ!vсrsc Sldc
effcclS.

м. Р. Сапин, М. Г_ Ткачук

СОСТОЯНИЕ ОРГАНОВ ИММУННОЙ СИСГЕМЫ ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ ИНТЕНСИВНЫХ

ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК И В ПЕРИОД ВОССТАНОВЛЕНИЯ

МоеКООСК31t медицинская Dкадемия ИМ. И. М. CC'ICHODa

Известно, что интеНС~1вные ФН311чеСКllе нагруз·

!Си, характерные для современного спорта, MOJyr

приводить к снижению защитных С~tЛ орrnнизма

спортсменов, ВПЛОТЬ до наступления ИММУНОllС·

прессии fI, 6- 10]. Однако подобные изме.нения

могут вызывать не только сами нагрузки, но и отказ

от них. У многих СClортсменов наблюдается ухуд­

шение здоровья после ухода из спорта. Проблема

повторного приспосоБЛСНI1Я организма после пре­

крашения занятий спортом имеет не только боль­

шую научtlУЮ, но Н. соuнмьную знаЧI1МОСТЬ. Мор­

фологические иссле.дования особенностей восста­

новлеНlН1 oprnllQu иммушюйсистемы после долго­
оремеltНой алаптации к фИЗll'lССКИМ нагрузкам в

научнойЛl1тературеотсутствуют. В связи с 'ЭТИМ uс·

лью настояшего исследОllЗНI1Я явилось изучение

динамики восстановительныхпроцессов в opraH<lX
liММУННОЙ системы после прекраЩеНI1Я 11нтенсив·

ных физических нагрузок.
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Материал и методы

Эксперименты стаDi!ЛЦ на 114 белых KPЫ~X­

самцах, подвергнутых физичеСКIIМ Н<lГРУЗК~М в Bli­
де плавания 6 раз в неделю в течеttие месяца. ПРI!

этом использовалИ ПрННЦlIПЫ системаТИЧНОСТl1

ВЬШОJ)неНI1Я нагрузок о течеЮIС длительного вре­

мени и ступенчатого их 80зраст~t!НЯ, ПОЗВОJ1fIЮШИС

вызвать СОСТDяние долговременной УСТОЙЧI1,ЮЙ

адаптации организма [5J.
В процессе эксперимента cTpor'O учитывали НН­

дивидуальную реакцию животных на нагрузку. С

этой целью все крысы были маркированы раство­

ром ШIКРННО80Й К'!СЛОТЫ,для каЖl(ОЙ из них вепе­

циальном протоколе фиксировал!1 еженедельные

результаты определения массы тела, бактеР.ЮI\Д­

ности кожи, поведеНllе во врем}! плавани» '! после

него, пока1атели крови, данные вскрытии. Посл~

окончания ~треНИРОВКIi~часть ЖНDОТНЫХ была вы­

ведена НЗ экспермента декзш-ггациеii,'а оспльные

прекратили плавать и находились 8 обычных усло·

еиях содержания в виварии. Животных забиВМII
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