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Основные нейрогуморальныс системы, такие как 
адренергическая, холинергическая, пуринергическая 
играют большую роль в регуляции взаимодействия кле
ток в иммунном ответе. Накапливаются сведения, что 
ряд препаратов, влияющих на медиаторные процессы, 
оказывают воздействие на течение иммунных реакций 
[1,5].

Раннее нами было показано участие компонентов 
адренергической системы в регуляции экспрессии ман- 
нозо-содержащих мембранных структур (МСМС) лей
коцитов [2,3], как одних из важнейших структур имму- 
нокомпетентных клеток, определяющих ответ на анти
ген [15].

В последние десятилетия активно изучается группа 
биологически активных веществ полипептидной приро
ды, выделенных из различных органов, которым при
суще выраженое регенеративное иммуномодулирующее 
действие [10,11]. На сегодняшний день регуляторы пеп
тидной природы выделены из множества органов и 
тканей (почки, печень, тимус, эпифиз, пародонт, сердце, 
эритроциты и т.д.). Обнаружены их выраженные моду
лирующие и корригирующие эффекты на состояние 
систем регуляции в пораженном органе и целостном ор
ганизме. Таким образом, пептидные комплексы обла
дают следующей эффекторной направленностью: 1) 
влияют на орган, из которого они выделены; 2) оказы
вают действие на физиологически коррелирующий ор
ган; 3)проявляюг неспецифическое действие на орга
низм в целом [12].

Определение роли пептидных молекул в биорегуля
ции многоклеточного организма и изменение их функ
циональной активности в условиях патологии пред
ставляется одним из наиболее важных вопросов теоре

тической и практической медицины [6,14].
В частности, в кардиологии малоизученным являет

ся участие пептидных веществ в межклеточной регуля
ции соединительной ткани через экспрессию маннозо- 
содержащих мембранных структур лейкоцитов [9]. В 
связи с этим нами был использован полипептидный 
препарат из ткани сердца свиней [7], (обладающий тка
невой специфичностью) и вермилат [4], (как корректор 
метаболизма соединительной ткани), выделенный из 
ткани кольчатых червей Е^еша (Ъеиёа при моделиро
вании инфаркта миокарда у экспериментальных живот
ных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В опытах использовали белых крыс обоего пола 
линии Вистар массой 110-160гр., разделенных на 7 
групп, по 6 в каждой. Первую группу составили ин- 
тактные животные. Для исследования действия пептид
ного комплекса сердца на экспрессию МСМС лейкоци
тов крысам второй и третьей групп вводили препарат 
на протяжении 10 дней в дозах 0,1 мг/кг и 1,0 мг/кг. 
Остальным животным вводили токсическую дозу изад- 
рина 75 мг/кг для создания инфаркта миокарда соглас
но методике [13]. Через две недели в течении 7 дней 
проводили экспериментальную терапию. Животным 
четвертой группы вводили стерильный физиологиче
ский раствор в объеме 0,4 мл. Животным пятой группы 
- препарат ткани сердца в дозе 0,1 мг\кг в 0,4 мл фи
зиологического раствора, животным шестой группы - 
"Вермилат для инъекций" в дозе 0,12 мг/кг. Животным 
седьмой группы вводили рибоксин 2% раствор 0,4 мл 
(5 мг/кг), как препарат сравнения, применяемого при 
лечении патологии сердца. Все инъекции производи

Таблица 1. Влияние пептидных препаратов на экспрессию МСМС лейкоцитов при экспери-

Группы животных экспрессия МСМС лимфоцитов, СЦК экспрессия МСМС нейтрофилов, СЦК
1. Интактная 1,13+0,05 1 25±0.03

2. Введение препарата ткани сердца в дозе 0,1 мг/кг 1,03±0,09 р1 >0,05 1.24+0.38 р1 >0,05
3. Введение препарата ткани сердца в дозе 1,0 мг/кг 1,17±0,08 р1>0,05 1.34±0.03 р1 <0,05

4. Инфаркт миокарда 1, Э5±0,055 р1 <0,05 1,37±0.47 р1 <0,05
5. Инфаркт миокарда +препарат ткани сердца в дозе 

0,12 мг/кг
1,16+0,04 р1 >0,05р2<0,05 рЗ>0,05 1.05+0.05 р1 <0,05р2<0,05 рЗ<0,05

6. Инфаркт миокарда + вермилат в дазе 0,12 мг/кг 1,20±0,067 р1 >0,05р2<0,05 рЗ>0,05 1,19±0.049 р1>0,05р2<0,05 рЗ=0,05
7. Инфаркт миокарда +рибоксин в дозе 5,0 мг/кг 1,11 ±0,057 р1 >0,05р2<0,05 1.16+0.042 р1 >0,05р2<0,05

Примечание: р1 - сравнение с интактной группой; р2 - сравнение с опытной группой ( инфаркт миокарда ); рЗ - сравнение действия пептидных
препаратов с рибоксином.
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лись внутримышечно. На 17 день опыта у животных 
под гексеналовым наркозом забирали кровь из правого 
предсердия и стабилизировали гепарином ("ЯеапаГ 
Венгрия).

Для обнаружения МСМС лейкоцитов мы примени
ли непрямой лекгин-пероксидазный метод в собствен
ной модификации [8]. Кровь животных инкубировали 
во влажной камере в течении 2 часов, отмывали в забу- 
ференном растворе. На фиксированные препараты с 
прикрепленными клетками наносили конканавалин-А 
(30мкг\мл), обладающий углеводной специфичностью к 
моносахариду О-манозе и продолжали инкубировать 
еще 30 минут. Маркером конканавалина-А являлась пе- 
рокеидаза хрена ("11еапаГ Венгрия). После инкубации 
активность пероксидазы выявляли с помощью реакции 
с 3,3-диаминобензидином тетрагидрохлоридом 
("СНЕМАРОЬ" Чехословакия). Ядра докрашивали в 
слабом растворе сафранина. Степень экспрессии 
МСМС оценивали с помощью среднего цитохимическо
го коэффициента (СЦК) для лимфоцитов и нейтрофи- 
лов отдельно. Данные исследований обработаны стати
стически с использованием критерия Сгьюдента (I).

Результаты и обсуждение
Как показали наши исследования, введение здоро

вым животным пептида сердца в дозе 0,1 мг\кг снижа
ло экспрессию МСМС лимфоцитов (табл.1). Действие 
этого препарата в дозе 1 мг\кг не вызывало достовер
ных отличий от уровня экспрессии маннозо- 
содержащих рецепторов у интакгных животных. На
блюдалось достоверное повышение экспрессии МСМС 
лимфоцитов животных при экспериментальном ин
фаркте миокарда (на 19,5 %). Введение исследуемых 
пептидных препаратов - ткани сердца и вермилата - вы
зывало снижение МСМС лимфоцитов до значений ин- 
тактных животных. При сравнении действия изучаемых 
пептидных комплексов с рибоксином не обнаружива
лось существенных отличий.

Экспрессия МСМС нейтрофилов достоверно по
вышалась под действием препарата сердца в дозе 1,0 
мг\кг. Наблюдалось так же достоверное повышение 
экспрессии МСМС при индукции экспериментального 
инфаркта миокарда. Исследуемые регуляторные пепти
ды и рибоксин снижали уровень экспрессии МСМС 
нейтрофилов до уровня экспрессии интакгных живот
ных. Особенно это действие было выражено при введе
нии животным пептидного комплекса ткани сердца в 
дозе 0,1 мг\кг, где мы наблюдали достоверное снижение 
экспрессии конканавалин-А реагирующих структур в 
сравнении с животными, которым вводился рибоксин.

При индукции у животных экспериментального 
инфаркта миокарда наблюдается усиление экспрессии 
МСМС лимфоцитов и нейтрофилов, что отражает про
цессы их активации. Введение исследуемых полипеп-

ской регуляции экспрессии л е й к о цитных рецепторов
пептидным комплексом вермилата и специфическое
пептидным комплексом ткани сердца в условиях экспе
риментального инфаркта миокарда.
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процессов, причем наибольшую активность проявляет 
пептидный комплекс сердца. Таким образом, обнару
живается неспецифическое проявление пептидергиче-
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(MCMS) in lymphocytes and neutrophils was studied. The model of experimental myocardial infarct in 
animals was used. M yocardial infarct was caused by the administration of isadrinum in toxic dose to 
experimental animals. MCNS were determined by undirect lectine-peroxydative method. It was shown, 
that injection of heart tissues peptides ( 0,1 m g /kg  of body weight) to intact animals decreased the 
expression of MCMS in lymphocytes at the same time, this substance in 1 m g/kg  dose stimulated the 
expression of MCMS in neutrophils. Myocardial infarct was accompanied by significant increasing of 
leucocytes MCMS expression. The administration of peptide substances and riboxynum restored the 
normal expression of leucocytes MCMS.
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