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Parametabolism as Non-Specific Modifier of Supramolecular 
Interactions in Living Systems

As it became known recently, in addition to the enzyme (enzymes and/or ribozymes) in living organisms occur a large number of ordinary chemi-
cal reactions without the participation of biological catalysts. These reactions are distinguished by low speed and, as a rule, the irreversibility. 
For example, along with diabetes mellitus, glycation and fructosilation of proteins are observed resulted in posttranslational modification with the 
low- or nonfunctioning protein formation which is poorly exposed to enzymatic proteolysis and therefore accumulates in the body. In addition, 
the known processes such as the nonenzymatic carbomoylation, pyridoxylation and thiamiation proteins. There is a reasonable basis to believe 
that alcoholic injury also realized through parametabolic secondary metabolites synthesis such as acetaldehyde. At the same time, the progress 
in supramolecular chemistry proves that in biological objects there is another large group of parametabolic reactions caused by the formation of 
supramolecular complexes. Obviously, known parameterizes interactions can modify the formation of supramolecular complexes in living objects. 
These processes are of considerable interest for fundamental biology and fundamental and practical medicine, but they remain unexplored due to 
a lack of awareness of a wide range of researchers.
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Параметаболизм как неспецифический 
модификатор супрамолекулярных 
взаимодействий в живых системах

Относительно недавно стало известно, что помимо ферментативных (с участием энзимов и/или рибозимов) в живых организмах 
протекает большое число обычных химических реакций без участия биологических катализаторов. Эти реакции отличает низкая 
скорость и, как правило, необратимость. Так, к примеру, при сахарном диабете наблюдаются гликирование и фруктозилирование 
белков, приводящие к их пострансляционной модификации с образованием низко- или афункционального белка, плохо подвергающегося 
ферментативному протеолизу и по этой причине накапливающегося в организме. Кроме того, известно о таких процессах, как нефер-
ментативное карбамоилирование, пиридоксилирование и тиаминирование белков. Существуют достаточные основания считать, что 
алкогольная интоксикация также реализуется за счет параметаболического образования вторичных метаболитов ацетальдегида. В 
то же время в связи с успехами развития супрамолекулярной химии становится очевидным, что в биологических объектах существует 
еще одна большая группа параметаболических реакций, обусловленная образованием супрамолекулярных комплексов. Очевидно, что 
известные параметаболические взаимодействия могут модифицировать образование супрамолекулярных комплексов в живых объек-
тах. Эти процессы представляют значительный интерес для фундаментальной биологии, а также для фундаментальной и практиче-
ской медицины, однако в связи с отсутствием достаточной осведомленности широкого круга исследователей остаются неизученными.
Ключевые слова: параметаболизм, ацетальдегид, амилоид, кетокислоты, мочевина.
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Введение

Параметаболизм — совокупность не катализируемых 

ферментами химических реакций, протекающих в живом 

организме. Его можно рассматривать как часть тех хи-

мических процессов, что протекали на планете в период 

абиогенного формирования сложных органических моле-

кул. С другой стороны, в настоящее время стало понятно, 

что между обычными в нашем восприятии химически-

ми взаимодействиями органических веществ вне живой 

клетки и клеточным гиперцикловым метаболизмом су-

ществовала промежуточная ступень, возможная только в 

условиях сосуществования «простых» и «очень сложных» 

органических молекул, — образование супрамолекуляр-

ных связей. Другими словами, слабое (нековалентное) 

химическое взаимодействие двух и более молекул обеспе-

чено трехмерным строением сложных молекул, имеющих 

электростатические «карманы» (полости), образуемые их 

внешней электронной оболочкой, в которых размеща-

ются малые органические молекулы. Включение малых 

молекул в полость крупных осуществляется в результате 

относительной пространственной и электростатической 

конгруэнтности взаимодействующих частиц.

Термин «супрамолекулярная химия» введен француз-

ским химиком Жаном Мари Леном в 1978 г., ставшим 

впоследствии нобелевским лауреатом за разработку этого 

научного направления [1]. Супрамолекулярные взаимо-

действия в живых системах — это и обеспечение инфор-
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мационного взаимодействия типа лиганд–рецептор, и 

образование временной связи субстрат–энзим, и форми-

рование основ жизнедеятельности клетки: субстратное и 

кислородное окисление, а также редупликация, транс-

крипция и трансляция, образование клеточных мем-

бран и встраивание в них различных функциональных 

супрамолекулярных образований. Кроме того, очевидно, 

что параметаболические реакции, осуществляя посттран-

сляционную модификацию белков, регуляторных РНК, а 

также модифицируя субстраты, могут значительно нару-

шать ферментативный метаболизм, влияя на образование 

активных трехмерных конфигураций различных регу-

ляторных молекул, энзимов и рибозимов, менять фол-

динг белка (в т.ч. уже прошедшего посттрансляционную 

модификацию), воздействовать на способы трехмерной 

укладки нитей ДНК и их удаленное взаимодействие [2] 

и вызывать образование неспецифичных для каких-либо 

метаболических путей промежуточных метаболитов и 

конечных продуктов. В то же время некоторые параме-

таболические реакции, например разрыв кольца B холе-

кальциферола при облучении ультрафиолетом или обра-

зование Шиффова основания в процессе реакции между 

опсином и ретиналем, являются необходимой основой 

жизнедеятельности.

Наиболее способны к параметаболизму соединения, 

имеющие альдегидную либо аналогичную ей кетогруппу. 

По этой причине любые би- и полифункциональные 

соединения, например такие, как трикарбоновые кис-

лоты, мочевина, ацетальдегид, а также кетокислоты и 

аминокислоты, кетоны, моно- и дисахариды в различных 

сочетаниях, могут вступать в реакции конъюгации между 

собой и соединениями с аминным или амидным азотом 

в мягких условиях (при температуре тела теплокровных 

животных и рН среды, близкой к нейтральной) без уча-

стия ферментов с образованием новых соединений, а 

также с белком, нуклеиновыми кислотами, вторичными 

метаболитами и ксенобиотиками. Особняком держатся 

тиоловые соединения, которые так же высокореакцион-

носпособны: и кислород, и сера относятся к основной 

подгруппе шестой группы элементов, но способны и к 

парабиохимическим взаимодействиям.

Способность таких молекул прямо взаимодействовать 

с РНК в настоящее время приобретает особый смысл, по-

скольку установлено, что существует значительное число 

малых, ранее неизвестных РНК, как являющихся высоко-

активными регуляторами пролиферативных процессов, 

так и участвующих в многопетлевых регуляторных про-

цессах, поддерживающих синхронизм метаболических 

процессов. Неферментативная посттранскрипционная 

модификация малых РНК может приводить к значитель-

ному изменению статуса клеточных регуляторных систем, 

в т.ч. в настоящее время еще не известных.

Согласно Ж.М. Лену, супрамолекулярная химия опи-

сывает 2 области взаимодействий [3]:

 • химию супрамолекул — образование межмолекуляр-

ного взаимодействия между несколькими (чаще дву-

мя) молекулами (например, рецептор и его лиганд);

 • химию спонтанной самоорганизации неопределенно-

го числа молекул, образующих новую специфическую 

фазу с собственной, характерной микроскопической 

структурой, собственными физико-химическими ха-

рактеристиками, отличными от свойств единичных 

молекул, которые участвуют в процессе самооргани-

зации.

Обе области супрамолекулярных взаимодействий ши-

роко представлены в живых системах [3]. Поскольку 

образование супрамолекул и их конформационные изме-

нения происходят без участия ферментов, эти процессы 

также могут быть отнесены к области параметаболизма. 

Тем не менее, ввиду того, что супрамолекулярная химия 

как самостоятельная область знания сформировалась от-

носительно недавно, мышление категориями этой науки 

у специалистов в области биологии и медицины в целом 

отсутствует.

Известные параметаболические процессы

В настоящее время изучено несколько параметабо-

лических реакций: карбамоилирование белков, наблю-

дающееся у больных с хронической почечной недоста-

точностью, а также гликирование и фруктозилирование 

у больных сахарным диабетом и пиридоксилирование и 

ацилирование белков с участием ацетальдегида.

Карбамоилирование белков
Высокие концентрации мочевины, наблюдаемые у 

больных с хронической почечной недостаточностью, 

сопровождаются внеклеточным деаминированием мо-

чевины с образованием изоциановой кислоты, карба-

моилирующей остатки лизина в белках, в т.ч. в гемо-

глобине. Тяжесть уремии при хронической почечной 

недостаточности хорошо коррелирует с концентрацией 

карбамоилированного гемоглобина в крови больных. 

Карбамоилированный гемоглобин имеет меньшее срод-

ство к кислороду, что вызывает тканевую гипоксию. 

Интересно, что карбамоилирование гемоглобина у боль-

ных сахарным диабетом находится в конкурентных от-

ношениях с его гликированием [4]. Карбамоилирование 

при сахарном диабете является одной из причин диа-

бетической катаракты. В то же время внутриклеточное 

образование карбамоилфосфата — это физиологический 

этап синтеза мочевины.

Гликирование белков
Процесс неферментативного гликирования и фрук-

тозилирования белков наблюдается у больных сахарным 

диабетом. Эта неферментативная реакция служит при-

чиной появления аппетитной корочки на жареном мясе 

или при выпекании хлеба. Результат этого исследования 

был отражен в докторской диссертации Л.К. Майяра 

(Louis Camille Maillard) [5]. Химизм образования продук-

тов Л.К. Майяра в 1925 г. был изучен М. Амадори [6]. Эти 

процессы в настоящее время известны как внутримоле-

кулярные перегруппировки Амадори. Во время реакции 

в моно- и дисахаридах в результате сильного нагревания 

происходит раскрытие пиранозного цикла N-гликозида 

и таутомеризация имина в 2-гидроксиенамин, который, 

в свою очередь, таутомеризуется в 2-оксоамин, обра-

зующий с белками продукты Майяра, окрашенные в 

коричневый цвет. В результате этих процессов при вто-

ром углеродном атоме образуется альдегидная группа, 

которая затем протонируется с образованием двойной 

связи между вторым и первым углеродным атомом. Такие 

соединения способны вступать с белками в реакции с об-

разованием оснований Шиффа.

При образовании продуктов Майяра в технологиче-

ских процессах фруктоза в 100–200 раз активнее, чем 

глюкоза. Как было установлено в 80-х гг. XX в., эти реак-

ции происходят и при более низких температурах в живых 

организмах, причем чем выше концентрация сахара в 

крови, тем интенсивнее идут процессы гликирования [7, 

8]. Явление аутокатализа, по-видимому, обусловлено тем, 

что вторичные продукты Амадори намного более реакци-
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онноспособны, чем сахара, из которых они образовались, 

и действуют как распространители реакций нефермен-

тативного гликирования [9]. Это делает их поведение в 

биологических системах схожим с таковым прионовых 

белков и амилоида. Гликирование как патогенетический 

процесс происходит и при заболеваниях, традиционно 

связываемых с образованием β-амилоида (болезнь Альц-

геймера) [10].

Конечные продукты глубокого гликозилирования 

реакции Майяра труднорастворимы, устойчивы к про-

теолитическому расщеплению, химически активны и 

способны образовывать внутримолекулярные сшивки с 

белками (особенно коллагеном) и химически инактиви-

ровать окись азота. Наряду с гликированием белка про-

исходит и гликирование ДНК [11]. Свойство конечных 

продуктов глубокого гликозилирования связывать оксид 

азота фактически означает, что эти продукты ингибируют 

макрофагальную активность в отношении бактерий, а 

также нарушают процессы вазодилатации, обусловлен-

ные высвобождением оксида азота эндотелием сосудов. 

Очевидно, что образование конечных продуктов глубо-

кого гликозилирования является одним из механизмов 

поражения микроциркуляторных сосудов у больных са-

харным диабетом с последующим повреждением сетчатки 

глаза или почек, или развитием диабетической стопы [10].

Обнаружение процесса гликирования гемоглобина 

позволило разработать метод диагностики, оценивающий 

комплаентность больного сахарным диабетом с помощью 

лабораторного исследования концентрации гликирован-

ного гемоглобина (HbA1c) в крови [11]. Выяснение за-

кономерностей этого процесса способствовало обнару-

жению новых, ранее неизвестных механизмов патогенеза 

при сахарном диабете. Гликированный либо фруктозили-

рованный белок имеет меньшую функциональность, чем 

нативный. Кроме того, такой белок плохо подвергается 

протеолизу и накапливается в клетках с последующим 

развитием белковой дистрофии. Считают, что накопле-

ние гликированных белков — это одна из причин ста-

рения. Например, установлено наличие отрицательной 

корреляции между скоростью гликирования коллагена и 

продолжительностью жизни разных видов животных, при 

этом корреляции с содержанием глюкозы в их крови не 

наблюдалось [12].

Процессы, происходящие при гликировании белков 

и приводящие к ускоренному старению, можно пояснить 

схематически (рис.).

Пиридоксилирование белков
Ввиду присутствия альдегидной группы пиридоксин 

также способен к параметаболизму. Несмотря на то, что 

пиридоксилирование белков в печени, как предполага-

ется, может оказаться причиной первичного рака пече-

ни, этот процесс не является предметом медицинского 

интереса. Искусственно (технологически) пиридокси-

лированный гемоглобин используют для получения сво-

бодного гемоглобина с целью дальнейшего применения в 

качестве переносчика кислорода в кровозаменителях, не 

повреждающих почки [13].

Ацилирование белков
Эти реакции протекают в результате взаимодействия 

с белками ацетальдегида, образующегося в организме 

из этанола при его употреблении в режиме «крепко, 

быстро, много». Ацилированный по амидной группе 

аддукт лизина, образующийся в результате параметабо-

лизма с ацетальдегидом и затем высвобождающийся в 

плазму в результате протеолиза ацилированного белка, 

используют как маркер алкогольных эксцессов давно-

стью до 10 сут либо в качестве маркера хронического 

алкоголизма [14].

Между тем имеется ряд свидетельств в пользу того, 

что употребление алкоголя в виде красного вина при дли-

тельном потреблении профилактирует развитие болезни 

Альцгеймера либо несколько уменьшает выраженность 

симптомов при клинически выраженной патологии [15, 

16]. Данное свойство красного вина объясняют содер-

жащимся в нем ресвератролом — регулятором системы 

сиртуинов [15, 16]. Ранее мы уже сообщали, что, судя по 

аминокислотному составу амилоида, он должен подвер-

гаться в т.ч. и парабиохимической трансформации [17]. 

Интенсивность таких процессов с участием полифенолов 

красного вина теоретически может усиливаться в при-

сутствии ацетальдегида [18]. Кроме того, мы считаем, что 

ацетальдегид как высокореакционное вещество способен 

вступать в неферментативные реакции практически с 

любыми естественными метаболитами, в т.ч. с регулятор-

ными, белками, нуклеиновыми кислотами, осуществляя 

их дополнительное неферментативное ацилирование и 

тем самым извлекая из путей регуляции, нарушать мета-

болизм эссенциальных химических элементов [19]. В то 

же время имеются сомнения относительно эффективно-

сти ресвератрола как средства, увеличивающего продол-

жительность жизни [20]. Кроме того, не выяснена роль 

Рис. Последовательность параметаболических процессов, приводящая к ускоренному старению.
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этилового алкоголя и ацетальдегида как его метаболита в 

процессах формирования амилоида.

Неизученные параметаболические реакции
Ранее нами было обнаружено, что кетоглутаровая 

кислота в мягких условиях вступает с мочевиной в реак-

цию конъюгации с образованием дегидрогидантоин-5-

пропионовой кислоты [21]. Исходя из данных литературы 

и собственных результатов, возможно заключить, что этот 

продукт может быть частью системы удержания воды в ор-

ганизме в целом либо отдельных регионов организма [21]. 

Согласно данным С. Дэгли и Д. Никольсона, близкий по 

структуре продукт — гидантоин-5-пропионовая кисло-

та — образуется у людей и крыс в процессе катаболизма 

гистидина [22]. Имеется ли у людей дегидрогидантоин-5-

пропионовая кислота как результат параметаболических 

процессов, в настоящее время неизвестно.

Мочевина и кетоглутаровая кислота как бифункци-

ональные соединения имеют между функциональными 

группами в своих структурах идеальные для взаимодей-

ствия расстояния. Реакции, протекающие между би- и 

полифункциональными соединениями, имеющими такое 

трехмерное взаиморасположение реакционноспособных 

групп, можно назвать пазл-взаимодействием.

Амилоид и прионовые белки
как параметаболическая проблема

Трехмерная структура амилоидных и прионовых бел-

ков служит классическим примером неферментативной 

посттрансляционной модификации, заключающейся в 

том, что под воздействием какой-то внешней причины, 

в т.ч. того же самого белка, уже прошедшего патоло-

гическую трансформацию, происходит самостоятельная 

переукладка белка в патологическую трехмерную конфор-

мацию, меняющую функциональность белка и его способ-

ность быть разрушенным. Такой белок постепенно нака-

пливается в организме и вызывает гибель клеток, которые 

оказались в его окружении, т.е. амилоидные и прионовые 

болезни являются формами белковых дистрофий. В связи 

со старением человеческой популяции и увеличением 

числа больных, имеющих хронические воспалительные 

заболевания, а также числа людей с различными наслед-

ственными формами амилоидоза проблема врожденного, 

приобретенного и возрастного нарушения белкового об-

мена становится все более актуальной. Амилоидоз сердца 

обнаруживают у 2,3% умерших в возрасте до 50 лет, в воз-

растной группе 50–70 лет его выявляют у 30%, в группе 

70–90 лет — уже у 41%, а у лиц, умерших в возрасте старше 

90 лет, амилоидоз обнаруживали в 71–90% случаев [23]. 

Таким образом, можно считать доказанным тот факт, что 

причиной смерти лиц, проживших более 100 лет, во всех 

задокументированных случаях вскрытия являлся амилои-

доз миокарда. В данной ситуации источником амилоида 

являлся тиреоглобулин [24].

Установлено, что заболевания, патогенез которых ра-

нее никак не связывали с амилоидогенезом, также реали-

зуются через локальное отложение этого белка в тканях. К 

примеру, причиной первичной открытоугольной глауко-

мы является отложение β-амилоида и τ-белка не только в 

ганглионарных волокнах сетчатки и аксонах зрительного 

нерва, но и в проводящих путях зрительного анализатора 

вплоть до коры головного мозга [25]. Через накопл  ение 

амилоидного белка реализуется патогенез и ряда других 

заболеваний: бокового амиотрофического склероза, мио-

зита с включениями [26], деменции с тельцами Леви [27], 

синдромов Дауна [28] и Альцгеймера [29] и еще порядка 

30 различных болезней [30]. Помимо прочего, установ-

лено, что панкреатический гормон-антагонист инсулина 

амилин при образовании в избыточных количествах пере-

ходит в состояние амилоидного белка и откладывается 

в виде амилоидных депозитов в инсулярных островках, 

участвуя таким образом в патогенезе сахарного диабета 

2-го типа [31]. В связи с вышесказанным, проблема ами-

лоидогенеза выглядит гораздо шире, чем если учитывать 

только вторичный амилоидоз и известные  наследствен-

ные его формы.

Способность амилоидных белков к преобразованию 

нормального белка очень напоминает поведение при-

онов. Нобелевский лауреат S.B. Prusiner, впервые из-

учивший роль прионовых белков в развитии губчатых 

энцефалопатий и предложивший термин «прион» (от 

англ. protein — белок и infection — инфекция), в экспери-

менте вызвал образование амилоидного белка у мышей 

путем инъекций амилоида, полученного от пациентов с 

болезнью Альцгеймера [32]. J.C. Watts и соавт. считают, 

что это свойство объединяет прионовые и амилоидные 

белки в один класс. Такого же мнения придерживается 

А.Ю. Чернов, работающий на модели амилоидных и 

прионовых белков дрожжей [32, 33], и некоторые другие 

авторы [34].

В связи с перечисленным выше исследование роли 

парабиохимических процессов, в т.ч. с участием ацеталь-

дегида, в различных патологических процессах также 

является актуальной научной проблемой, решение ко-

торой позволит сформировать новый научный фронт с 

привлечением значительного числа исследователей для 

изучения роли неферментативных химических процессов 

в поддержании жизнедеятельности. Возможно, это позво-

лит получить новые сведения о механизмах, приведших к 

зарождению жизни.

Таким образом, неферментативные реакции конъю-

гации бифункциональных биогенных веществ между со-

бой и ксенобиотиками в условиях живого организма, их 

роль в образовании вторичных метаболитов в целом не 

изучены. Более того, сама научная проблема изучения па-

рабиохимических реакций, включая токсикологический 

аспект, не сформулирована.

При исследовании параметаболизма ученые сталки-

ваются с рядом трудностей. Во-первых, тема не является 

трендовой, поскольку установление факта протекания 

таких реакций, на первый взгляд, не может быть научно 

перспективным в силу ряда причин:

 • это, как правило, известные, не представляющие фун-

даментального интереса реакции;

 • реакции не технологичны, т.е. их невозможно быстро 

коммерциализировать;

 • продукты реакций обычно быстро извлекаются из 

крови в ткани, где прочно связываются с белком либо 

другими биологическими полимерами и становятся 

недоступными для исследования.

Во-вторых, поскольку параметаболизм генуинно не 

регулируемый процесс, его сложно подвергнуть медика-

ментозному воздействию: большинство известных лекар-

ственных средств являются либо регуляторами фермента-

тивной активности, либо непосредственно ферментами. 

Однако последнее обстоятельство как раз и предполагает 

создание нового поколения лекарственных препаратов с 

принципиально другими механизмами действия, а следо-

вательно, это все-таки создает возможность коммерциа-

лизации данного научного направления.

Между тем, парабиохимические реакции необратимы 

(в отличие от ферментативных, которые отбирались при-
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родой по принципу возможности организации множества 

отдельных реакций в многопетлевые гиперциклы):

 • они извлекают из ферментативных метаболических 

путей часть субстратов, нарушая синхронизм метабо-

лизма;

 • приводят к образованию вторичных (часто неуста-

новленных) метаболитов, как постоянных, так и 

транзиторных, обусловленных, например, приемом 

пищи, которые могут изменять регуляторные про-

цессы;

 • как минимум могут подвергать необычной (нефизио-

логичной) посттрансляционной модификации белки, 

меняя их функциональность и включенность в после-

дующий ферментативный метаболизм;

 • взаимодействуют с биологическими полимерами не-

белковой природы аналогично взаимодействию с бел-

ками, меняют их функциональность.

В целом эти процессы способны приводить к необ-

ратимому изменению структуры тканей и, как следствие, 

органов, соответственно, нарушая трофику клеток. По-

скольку эти процессы протекают относительно медлен-

но, но неизбежно, неудивительно, что параметаболизм 

считается одним из механизмов старения [10]. Более 

того, для белков установлена способность самостоятель-

но переукладываться в патологическую конформацию 

(дисфолдинг): это процесс, как правило, необратимый 

и приводящий к тяжелым смертельным заболеваниям 

(прионовые болезни). Дисфолдинг — параметаболиче-

ский процесс, поскольку протекает без участия фермен-

тов, но в то же время является аутокаталитическим, т.е. 

образовавшаяся молекула с патологической конформа-

цией переукладывает белки с нормальной конформаци-
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ей в патологическую. Небелковые полимеры, такие как 

различные гетерополисахариды, так же, как и белки, 

способны к образованию вторичной и третичной уклад-

ки, поскольку являются такой же углеродной цепью, но 

с большим числом степеней свободы, чем у белка, т.к. не 

имеют периодически расположенной пептидной связи. 

Возможно, что у них также могут иметься физиологи-

ческие и патологические трехмерные конфигурации, но 

данные явления совсем не изучены.

Заключение

Установление роли параметаболических реакций в 

различных регуляторных физиологических и патологи-

ческих процессах, механизмах старения организма, их 

взаимодействие с ферментативными системами, роль в 

поддержании гомеостаза и удалении конечных продуктов 

обмена и ксенобиотиков является актуальной научной 

проблемой.

Источник финансирования

Работа выполнена при поддержке Фонда содействия 

развитию малых форм предприятий.

Конфликт интересов

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие кон-

фликта интересов, о котором необходимо сообщить.

flat Vestnik 4-2015.indd   401flat Vestnik 4-2015.indd   401 28.09.2015   12:09:1028.09.2015   12:09:10



402

ВЕСТНИК РАМН /2015/ 70 (4)

19. Yakovleva L.M., Sapozhnikov S.P. Structural changes of the small 

intestine and absorption of chemical elements in experimental 

alcoholic intoxication. Narcology (Russia). 2012; 11: 9 (129): 

44–47.

20. Semba R.D., Ferrucci L., Bartali B., Urpí-Sarda M., Zamora-Ros R., 

Sun K., Cherubini A., Bandinelli S., Andres-Lacueva C. Resveratrol 

levels and all cause mortality in older community dwelling adults. 

JAMA Intern. Med. 2014; 174 (7): 1077–1084.

21. Kozlov V.A., Novikov K.V., Mokeeva T.G., Kuz’mina S.A. Cyclo-

condensation of oxoacids with urea. Russian J. General Chem. 2013; 

83 (7): 1467–1468.

22. Degli S., Nicholson D. An Introduction to Metabolic Pathways. 

New York. 1970. 310 p.

23. Kozlovskaya L.C., Rameev V.V., Sarkisova I.A. Amyloidosis in the 

elderly. Clin. Med.: Scientific-Pract. J. 2005; 83 (6): 12–20.

24. Leslie M. Searching for the secrets of the super old. Science. 2008; 

321: 1764–1765.

25. Chiu K., So K.F., Chuen-Chung Ch. R. Progressive Neurodegen-

eration of Retina in Alzheimer’s disease Are β-Amyloid Peptide 

and Tau New Pathological Factors in Glaucoma? Glaucoma. Basic 
& Clin. Aspects. 2013. URL: http://www.intechopen.com/books/

glaucoma-basic-and-clinical-aspects/progressive-neurodegen-

eration-of-retina-in-alzheimer-s-disease-are-amyloid-peptide-

and-tau-new-patho (available: 10.04.2015).

26. Vattemi G., Nogalska A., King Engel W., D’Agostino C., Checler F., 

Askanas V. Amyloid beta 42 is preferentially accumulated in 

muscle fibers of patients with sporadic inclusion body myositis. 

Acta Neuropathol. 2009; 117 (5): 569–574.

27. Gomperts S.N., Rentz D.M., Moran E., Becker J.A., Locascio J.J., 

Klunk W.E., Mathis C.A., Elmaleh D.R., Shoup T., Fis-

chman A.J., Hyman B.T., Growdon J.H., Johnson K.A. Imaging 

amyloid deposition in Lewy body diseases. Neurology. 2008; 71 

(12): 903–910.

28. Head E., Lott I.T. Down syndrome and beta-amyloid deposition. 

Curr. Opin. Neurol. 2004; 17 (2): 95–100.

29. Irvine G.B., El-Agnaf O.M., Shankar G.M., Walsh D.M. Protein 

aggregation in the brain: the molecular basis for Alzheimer’s and 

Parkinson’s diseases. Mol. Med. 2008; 14: 451–464.

30. Luheshi L.V., Dobson C.M. Bridging the gap: from protein 

misfolding to protein misfolding diseases. FEBS Lett. 2009: 583: 

2581–2586.

31. Nakazato M., Matsukura S. New Type of Amyloidosis b) Islet 

Amyloid Polypeptide (IAPP/Amylin) in non-insulin dependent 

diabetes mellitus. Int. Med. 1993; 32 (12): 928–929.

32. Watts J.C., Condello C., Stöhr J., Oehler A., Lee J., De Armond S.J., 

Lannfelt L., Ingelsson M., Giles K., Prusiner S.B. Serial propaga-

tion of distinct strains of A β prions from Alzheimer’s disease 

patients. Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 2014; 111 (28): 10323–10328.

33. Chernoff Y.O. Protein heredity and evolution. In: Charles Darwin 

and modern biology. E’.I. Kolchinskii, A.A. Fedotova (eds.). St. 
Petersburg: Nestor-Istoriia. 2010. P. 76–94.

34. Kim J.I., Cali I., Surewicz K., Kong Q., Raymond G.J., Atarashi R., 

Race B., Qing L., Gambetti P., Caughey B., Surewicz W.K. Mam-

malian prions generated from bacterially expressed prion protein 

in the absence of any mammalian cofactors. J. Biol. Chem. 2010; 

285: 14083–14087.

КОНТАКТНАЯ ИНФОРМАЦИЯ
Козлов Вадим Авенирович, доктор биологических наук, кандидат медицинских наук, профессор кафедры фармако-

логии, клинической фармакологии и биохимии ЧувГУ им. И.Н. Ульянова

Адрес: 428015, Чувашская Республика, Чебоксары, Московский пр-т, д. 45, тел.: +7 (8352) 45-26-73,

e-mail: pooh12@yandex.ru

Сапожников Сергей Павлович, доктор медицинских наук, заведующий кафедрой медицинской биологии с курсом 

микробиологии и вирусологии ЧувГУ им. И.Н. Ульянова

Адрес: 428015, Чувашская Республика, Чебоксары, Московский пр-т, д. 45, тел.: +7 (8352) 45-26-73, 

e-mail: adaptagon@mail.ru

Шептухина Алена Игоревна, студентка 5-го курса медицинского факультета ЧувГУ им. И.Н. Ульянова

Адрес: 428015, Чувашская Республика, Чебоксары, Московский пр-т, д. 45, тел.: +7 (8352) 45-26-73,

e-mail: priffetik@bk.ru

Голенков Андрей Васильевич, доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедрой психиатрии, медицин-

ской психологии и неврологии ЧувГУ им. И.Н. Ульянова

Адрес: 428015, Чувашская Республика, Чебоксары, Московский пр-т, д. 45, тел.: +7 (8352) 45-26-73,

e-mail: golenkova@inbox.ru

flat Vestnik 4-2015.indd   402flat Vestnik 4-2015.indd   402 28.09.2015   12:09:1028.09.2015   12:09:10


