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Нейродегенеративные заболевания представ-
ляют собой гетерогенную группу патологии нерв-
ной системы и встречаются преимущественно 
у людей старшей возрастной группы. Частота 
встречаемости нейродегенеративных заболеваний 
непрерывно растет в связи с увеличением средней 
продолжительности жизни населения. В настоя-
щее время лечение нейродегенеративных заболе-
ваний является малоэффективным. Большинство 
применяемых препаратов действует лишь симпто-
матически. В обзоре проанализированы данные 
и приведены сведения о перспективности приме-
нения пептидных биорегуляторов в качестве ней-
ропротекторов, обладающих высокой физиологи-
ческой активностью и низкой иммуногенностью.
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Нейродегенеративные заболевания представ-
ляют собой гетерогенную группу заболеваний 
нервной системы и встречаются преимущественно 
у людей старшей возрастной группы. Для таких 
патологий характерна медленно прогрессирую-
щая гибель нервных клеток и постепенно нараста-
ющая атрофия соответствующих отделов головного 
и/ или спинного мозга [60]. Нейродегенеративные 
заболевания проявляются в виде множествен-
ных когнитивных и/или двигательных нарушений 
и приводят к инвалидизации и летальному исходу. 
В большинстве стран мира наблюдается увеличе-
ние средней продолжительности жизни населения. 
В связи с этим частота встречаемости нейродеге-
неративных патологий также повышается [43]. 
Самыми распространенными среди них являют-
ся: болезнь Паркинсона, для которой характерны 
разрушение и гибель нейронов, вырабатывающих 
нейромедиатор дофамин; болезнь Хантингтона, 
характеризующаяся потерей нейронов стриатума, 
а также болезнь Альцгеймера, которая характери-
зуется атрофией синаптических связей в коре го-
ловного мозга и субкортикальных областях [51].

Гибель нейронов при нейродегенеративных 
заболеваниях наблюдается под действием раз-

нообразных патогенетических факторов, таких как 
накопление токсических белковых агрегатов (на-
пример, β-амилоида), митохондриальная дисфунк-
ция (снижение синтеза АТФ, активизация апоп-
тоза, аутофагии и некроза) [64], внутриклеточный 
кальциевый дисбаланс, окислительный стресс, 
приводящий к множественным нарушениям сиг-
нальных путей головного мозга [48]. С возрастом 
экспрессия сигнальных молекул в нейронах голов-
ного мозга, как и в клетках других органов, пре-
терпевает негативные изменения. Снижается 
экспрессия киназ и фосфатаз, участвующих 
в фосфорилировании белков, нарушается каль-
циевый гомеостаз, в результате чего в ткани мозга 
формируются кальцификаты [60]. Инволютивные 
процессы, связанные со старением организма, об-
наруживаются и на клеточном уровне: нарушается 
укладка белковых цепей и катаболизм входящих 
в их состав белков, что впоследствии приводит 
к снижению чувствительности гипоталамуса к ре-
гуляторным сигналам [45]. В результате митохон-
дриальной патологии, приводящей к изменению 
проницаемости мозговых сосудов, нейроны испы-
тывают дефицит энергии [63]. При старении ор-
ганизма происходит снижение синтеза гормонов 
и нейромедиаторов — мелатонина, серотонина, 
норадреналина и дофамина, что способствует на-
рушению памяти и снижению когнитивных воз-
можностей [52].

В настоящее время не существует достаточно 
эффективных и безопасных средств лечения нейро-
дегенеративных заболеваний, которые чаще всего 
диагностируют на этапе декомпенсации, когда те-
рапия является мало действующей и не приносит 
положительных результатов. Большинство приме-
няемых препаратов действует лишь симптоматиче-
ски [22].

Среди препаратов, используемых для лечения 
патологий головного мозга, выделяют антиокси-
данты, блокаторы оксида азота, препараты, по-
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давляющие процессы свободнорадикального окис-
ления, и др. Перспективными в настоящее время 
нейропротекторами являются пептидные биоре-
гуляторы, обладающие высокой физиологической 
активностью и низкой иммуногенностью [36]. 
В зависимости от состава их можно разделить 
на две группы — полипептидные комплексы и ко-
роткие синтетические пептиды, обладающие свой-
ствами природных пептидных биорегуляторов 
[58]. Основным механизмом действия пептидных 
биорегуляторов является их способность регулиро-
вать энергетический метаболизм головного мозга, 
поддерживать редокс-баланс, собственное ней-
ротрофическое влияние и модуляцию активно-
сти эндогенных факторов роста, а также взаи-
модействие с системами нейромедиаторов [10]. 
Нормализующее влияние пептидов на интенсив-
ность энергетического метаболизма и свободнора-
дикальное окисление сопровождается усилением 
клеточного и гуморального иммунитета, улучше-
нием показателей коагуляции, повышением нейро-
нальной активности и оптимизацией когнитивных 
функций [67]. Пептидные биорегуляторы участву-
ют в поддержании структурного и функционально-
го гомеостаза клеточных популяций, контролируют 
экспрессию генов и синтез белков в клетках [24].

В качестве биорегуляторов функций ЦНС пеп-
тиды имеют ряд преимуществ перед другими груп-
пами нейропротективных препаратов. Они способ-
ны проникать через гематоэнцефалический барьер, 
обладают высокой физиологической активностью, 
участвуют в регуляции экспрессии различных сиг-
нальных молекул, не имеют побочных эффектов. 
Кроме того, пептидные биорегуляторы характе-
ризуются трофическими, ростовыми, противо-
воспалительными, медиаторными и эффекторны-
ми свойствами [67].

Лекарственные препараты 
на основе экстрактов мозга

Церебролизин. Этот лекарственный препарат 
представляет собой комплекс пептидов с молеку-
лярной массой до 10 кДа, выделенных из головно-
го мозга свиньи [21]. Препарат способствует повы-
шению эффективности ассоциативных процессов 
в мозге, стабилизирует эмоциональный фон, улуч-
шает умственную активность, память, внимание, 
способствует регрессу двигательных и экстрапира-
мидных расстройств [42]. Церебролизин регули-
рует энергетический метаболизм мозга, оказывает 
нейротрофическое влияние и способен модулиро-

вать активность эндогенных факторов роста [66]. 
В экспериментальных моделях нейродегенерации 
установлено, что препарат повышает резистент-
ность ткани мозга к условиям гипоксии, проявляет 
антиоксидантные свойства [41, 68]. Установлено, 
что Церебролизин способствует увеличению вы-
живаемости нейронов, нормализуя активность 
ацетилхолинэстеразы, каталазы и СОД, снижет 
эксайтотоксичность глутамата, инактивирует обра-
зование свободных радикалов, подавляет воспали-
тельный ответ и регулирует процессы апоптоза и не-
кроза [6]. Введение Церебролизина способствует 
увеличению пролиферации нейральных стволовых 
клеток и активации нейропоэза [66]. Препарат 
контролирует функции клеток микроглии, чрезмер-
ная активность которых наблюдается при нейроде-
генеративной патологии [34]. Церебролизин спо-
собствует повышению экспрессии гена GLUT-1, 
синтеза одноименного белка GLUT-1 — транс-
портера глюкозы в головном мозге, метаболизм 
которой нарушается во время деменции при болез-
ни Альцгеймера [44]. Также имеются убедитель-
ные доказательства клинической эффективности 
Церебролизина при острых и хронических сосуди-
стых нарушениях мозговой активности [42].

Церебролизин входит в перечень жизненно 
необходимых и важнейших лекарственных пре-
паратов (ЖНВЛП) для медицинского примене-
ния на 2020 г. (распоряжение правительства РФ 
от 12 октября 2019 г. № 2406-p).

Кортексин. Этот лекарственный препарат 
представляет собой комплекс пептидов, выделен-
ных из коры головного мозга (гипоталамуса) осо-
бей крупного рогатого скота или свиней, в его со-
ставе преобладают аминокислотные остатки Glu, 
Asp, Pro и Ala [25].

Препарат обладает церебропротекторным, но-
отропным и противосудорожным действием, улуч-
шает процессы обучения и памяти, ускоряет восста-
новление функций нейронов коры головного мозга 
после длительных стрессорных воздействий и ише-
мии [9]. Также выявлена высокая эффективность 
применения Кортексина при лечении когнитивных 
расстройств, ассоциированных с хронической це-
реброваскулярной патологией [40]. В эксперимен-
тах in vitro Кортексин эффективно и тканеспеци-
фически регулировал синтез каспазы-8, β-тубулина 
и креатинкиназы B [50]. Таким образом, потенци-
альные молекулярные механизмы нейропротектор-
ных эффектов Кортексина связаны с процессами, 
лежащими в основе нейропластичности, — сиг-
нальной трансдукцией и энергетическим обменом 
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нервных клеток [33]. Плейотропность механиз-
мов действия Кортексина обусловлена свойства-
ми коротких пептидов, входящих в его состав. 
Тканевая специфичность этих механизмов в значи-
тельной степени определяет эффективность препа-
рата при лечении церебральной патологии.

Кортексин входит в перечень ЖНВЛП 
для медицинского применения на 2020 г. (распо-
ряжение правительства РФ от 12 октября 2019 г. 
№ 2406- p).

Синтетические пептидные 
лекарственные препараты

Семакс. Данный лекарственный препарат от-
но сится к классу регуляторных пептидов и состоит 
из семи аминокислотных остатков Met–Glu–His–
Phe–Pro–Gly–Pro. Данная аминокислотная по-
следовательность представляет собой модифициро-
ванный фрагмент адренокортикотропного гормона. 
Попадая в организм, олигопептид последовательно 
распадается на более короткие фрагменты Glu–
His–Phe–Pro–Gly–Pro и His–Phe–Pro–Gly–
Pro, что обусловливает его биологическую актив-
ность [3, 62]. В дальнейшем эти аминокислотные 
последовательности способны модулировать холи-
нергическую нейротрансмиссию и генерацию окси-
да азота. Препарат «Семакс» способен оказывать 
нейропротекторное, ноотропное, психостимули-
рующее, антиоксидантное и антигипоксическое 
действие. Он также способствует формированию 
памяти, усиливает избирательное внимание, улуч-
шает консолидацию памятного следа и адаптацию 
организма к повреждающим воздействиям наркоза 
[62].

Семакс, наряду с ноотропными свойствами, 
повышает резистентность к гипоксии и прояв-
ляет защитное действие при церебральной ише-
мии мозга. На фоне двусторонней окклюзии об-
щих сонных артерий у крыс, Семакс оказывает 
отчетливое защитное действие, практически пол-
ностью предупреждая развитие неврологических 
нарушений и повышение генерации оксида азота 
в головном мозгу. Известно, что этот нейропептид 
улучшает мозговое кровообращение у пациентов 
в остром периоде мозгового инсульта [21].

Исследования, направленные на изучение эф-
фективности применения Семакса при болезни 
Альцгеймера, продемонстрировали улучшение ког-
нитивных функций у лиц с мягкой и умеренной де-
менцией [19].

При применении препарата «Семакс» 
у лиц с болезнью Хантингтона было отмечено 
улуч шение состояния больных в 88 % случаев. 
Обна ружено статистически значимое повышение 
уровня дофамина в крови, увеличение общей ра-
ботоспособности, улучшение памяти и внимания, 
а также снижение утомляемости пациентов [20].

Семакс входит в перечень ЖНВЛП для меди-
цинского применения на 2020 г. (распоряжение пра-
вительства РФ от 12 октября 2019 г. № 2406- p).

Селанк. Этот лекарственный препарат  соз-
дан на основе структуры эндогенного пепти-
да тафтсина, обладающего нейропротекторными 
и иммунотропными свойствами. Селанк пред-
ставляет собой гексапептид Trh–Lys–Pro–Arg–
Pro–Gly–Pro. Этот препарат обладает противо-
стрессорным, антидепрессивным, ноотропным 
и антиастеническим эффектами, нормализует ког-
нитивные функции [40, 70].

При моделировании алкогольной абсти-
ненции у крыс, Селанк оказывал когнитивно-
сти мулирующее действие и препятствовал 
фор мированию нарушений памяти и внимания, вы-
зываемых этанолом. Предполагаемым механизмом 
ноотропного действия гексапептида при алкоголь-
ной интоксикации является его свойство регули-
ровать уровень нейротрофического фактора мозга 
(BDNF) в гиппокампе и фронтальной коре у крыс, 
что было подтверждено в эксперименте ex vivo 
[59].

Обнаружена нейропротекторная активность  
Селанка при терапии ранних стадий идиопати-
ческого паркинсонизма. Применение Селанка спо-
собствовало улучшению нейропсихологического  
статуса лиц с болезнью Хантингтона и корректи-
ровало аффективные нарушения у пациентов с эс-
сенциальным тремором [11]. Авторы предполагают, 
что в основе терапевтического действия Селанка  
лежит его модулирующее влияние на моноаминер-
гические процессы в ЦНС. Селанк нормализует 
уровень катехоламинов и серотонина в гипота-
ламусе, регулирует синтез тирозингидроксилазы 
и триптофангидроксилазы [70]. Кроме того, пеп-
тид ингибирует активность энкефалиназы, препят-
ствуя ускоренному распаду энкефалинов [13].

Дельтаран. Этот лекарственный препарат 
представляет собой нонапептид Trp–Ala–Gly–
Gly–Asp–Ala–Ser–Gly–Glu, который полно-
стью идентичен природному, эндогенному аналогу, 
известному под названием «Пептид дельта-сна» 
[18]. В норме последний можно обнаружить 
в ЦНС, а также периферических тканях орга-



302

Е. С. Миронова и др.

низма. Олигопептид локализован, в основном, 
в таламусе, несколько меньшее его количество со-
держится в гиппокампе и гипоталамусе. Пептид 
аккумулируется в отделах головного мозга, регули-
рующих внутренние органы, а также в зрительной, 
обонятельной и осязательной сенсорных системах 
[49].

Дельтаран уменьшает локомоторную ак-
тивность, контролирует процессы терморегуля-
ции, циркадные биоритмы, повышает устойчи-
вость к стрессу, а также способен стимулировать 
налоксон-зависимый эффект (купирование ин-
токсикаций) посредством высвобождения мет-
энкефалинов в головном мозге [61]. Отмечена его 
высокая эффективность в лечении неврологиче-
ской патологии (при ишемии, рассеянном склерозе, 
нейробореллиозе, черепно-мозговой травме) [18]. 
В ходе лечения больных с боковым амиотрофи-
ческим склерозом Дельтаран также показал свою 
эффективность. Препарат способствовал подавле-
нию высвобождения возбуждающего нейромедиа-
тора глутамата из пресинаптических терминалей 
и тем самым снижал его эксайтоцитотоксическое 
воздействие на мотонейроны [5].

Ноопепт. Этот лекарственный препарат ока-
зывает нейропротекторное, вегетостабилизирую-
щее и анксиолитическое действие. Активным ме-
таболитом препарата является циклопролилглицин, 
идентичный эндогенному циклическому дипепти-
ду, участвующему в процессах памяти. Препарат 
является эффективным и безопасным лекарствен-
ным средством в комплексном лечении когнитив-
ных нарушений у больных с дисциркуляторной 
энцефалопатией, а также у пациентов, перенесших 
ишемический инсульт [2].

В экспериментальных моделях генерализо-
ванной ишемии Ноопепт способствовал сниже-
нию глутамат-кальциевой эксайтотоксичности 
нейронов гиппокампа крыс [37]. Препарат также 
оказывал антиоксидантное и противовоспалитель-
ное действие [1]. Ноопепт способствовал увели-
чению экспрессии нейротрофических факторов 
NGF и BDNF в гиппокампе крыс, способствуя 
нормализации когнитивной функции при консо-
лидации и задержке восстановления памяти [65]. 
Кроме того, в модели болезни Альцгеймера у крыс 
дипептид обладал холинпозитивным эффектом 
и стимулировал выработку антител к β-амилоиду 
(25–35) [17].

Синтетические короткие пептиды

Эпиталон был синтезирован на основе анали-
за аминокислотного состава полипептидного ком-
плекса эпифиза эпиталамина и представляет со-
бой тетрапептид Ala–Glu–Asp–Gly.

Добавление эпиталона в культуру клеток 
(феталь ныx фибробластов) человека способст-
вовало активации экспрессии теломеразы, что сви-
детель ствует о возможности увеличения длитель-
ности жизни клеточной популяции и организма 
в целом [26]. В клетках эпифиза тетрапептид Ala–
Glu–Asp–Gly повышал экспрессию фермента 
AANAT и транскрипционного фактора pCREB, 
участвующих в синтезе мелатонина [27]. Была об-
наружена пролиферативная способность эпиталона 
в отношении культур клеток сетчатки и пигментного 
эпителия у крыс [28]. Кроме того, было проведено 
исследование воздействия тетрапептида на диффе-
ренцировку полипотентных клеток эктодермы ран-
ней гаструлы шпорцевой лягушки Xenopus Laevis. 
Эпиталон стимулировал дифференцировку полипо-
тентных клеток в нервную ткань и эпидермис [54]. 
Данные гистологического исследования сетчатки 
цыплят также свидетельствуют о ретинопротек-
торном действии тетрапептида. Так, добавление 
Ala–Glu–Asp–Gly в органотипическую культуру 
клеток в сочетании с дипептидом Lys–Glu спо-
собствовало статистически значимому повышению 
уровня экспрессии маркеров нейронов сетчатки 
(Brn3, Prox1, Vsx1) и маркера клеток пигментного 
эпителия сетчатки (TTR) [29].

Пептид эпиталон способствовал статистически 
значимому повышению средней продолжитель-
ность жизни у крыс и мышей линий CBA, SAMP- 1, 
HER-2/neu [53]. Кроме того, тетрапептид вос-
станавливал ночной пик секреции мелатонина 
у старых обезьян (Macaca Mulatta) до нормы мо-
лодых животных и нормализовывал углеводный 
обмен у животных [56].

Пинеалон. На основе анализа аминокислот-
ного состава полипептидного комплекса, выделен-
ного из экстракта мозга крупного рогатого скота, 
был синтезирован трипептид пинеалон, представ-
ляющий собой аминокислотную последователь-
ность Glu–Asp–Arg.

Пероральный прием трипептида способство-
вал увеличению показателя индекса восстанов-
ления психоэмоционального и функционально-
го состояния ЦНС у лиц пожилого возраста [31]. 
Установлено, что короткий пептид пинеалон снижа-
ет уровень гидропероксидов, проявляя способность 
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к прямой нейтрализации первичных продуктов 
ПОЛ, усугубляющих течение нейродегенератив-
ных заболеваний [25].

Трипептид Glu–Asp–Arg способствовал сти-
муляции восстановления синаптической передачи 
у мышей, повышая количество грибовидных ши-
пиков в культурах нейронов гиппокампа в моде-
ли болезни Альцгеймера (в условиях амилоид-
ной синаптотоксичности) и у мышей с болезнью 
Хантингтона (линия YAC128) [14, 57]. Пептид 
улучшал пространственную ориентацию у макак 
резусов (Macaca Mulatta) при выборе зритель-
ных стимулов, сокращал время моторной реакции, 
а также улучшал функции избирательного внима-
ния [15]. Применение пинеалона у крыс способ-
ствовало повышению экспрессии гена белка тепло-
вого шока HSPA1A, что обеспечивает активацию 
процессов репарации ДНК и защиту клеток от ги-
поксического и симпатоадреналового повреждения 
при стрессе [16]. Кроме того, пинеалон способство-
вал статистически значимому снижению уровня 
АФК в нейронах при окислительном стрессе [55]. 
Молекулярный механизм, лежащий в основе анти-
оксидантных свойств пинеалона, обеспечивается 
его способностью регулировать МАР-киназную 
активность, снижая токсический эффект различ-
ных видов стресса [12, 31].

Установлено сайт-специфическое взаимодей-
ствие пинеалона с последовательностью ДНК 
[46]. Обнаружено, что трипептид связывается 
предпочтительно с CAG-содержащими струк-
турами промоторной зоны генов. В результате 
ДНК-пептидного взаимодействия промоторная 
последовательность остается неметилированной 
и обеспечивает эпигенетический контроль экспрес-
сии гена и синтез белков в нейронах [30].

Везуген является ангиопротекторным трипеп-
тидом, представляющим собой аминокислотную 
последовательность Lys–Glu–Asp. Наибольшую 
нейропротекторную активность трипептид про-
являет при сочетанном применении с пинеалоном. 
Так, у работающих во вредных производствен-
ных условиях в возрасте 20–75 лет применение 
комплекса везугена и пинеалона способствова-
ло повышению умственной работоспособности, 
ускорению перцептивно-моторных реакций, улуч-
шению функций памяти, внимания и мышления 
[4]. Комплексное применение трипептидов у лиц 
пожилого возраста способствовало улучшению 
нейрофизиологического состояния ЦНС, психо-
эмоционального состояния и функций памяти [7]. 
Кроме того, везуген способствовал стимуляции 

восстановления синаптической передачи при ней-
родегенерации, повышая количество грибовидных 
шипиков в культурах нейронов гиппокампа в моде-
ли болезни Альцгеймера (мыши дикого типа линии 
C57BL/6 в условиях амилоидной синаптотоксич-
ности) [14]. Пептид Lys–Glu–Asp также стиму-
лировал экспрессию серотонина в культурах клеток 
коры головного мозга при их старении [23].

Кортаген был синтезирован на основе анализа 
аминокислотного состава кортексина и представля-
ет собой тетрапептид Ala–Glu–Asp–Pro.

В коре головного мозга крыс кортаген  спо-
собствовал снижению интенсивности ПОЛ. 
В модели электроболевого стресса применение  
тетрапептида приводило к снижению уровня 5-ок-
сииндолуксусной кислоты и повышению уров-
ня серотонина. Кортаген обладает ноотропной 
активностью. Так, в условиях вызванной амнезии 
у старых крыс короткий пептид способствовал 
улучшению показателей памяти и обучения. При 
острой черепно-мозговой травме у крыс тетрапеп-
тид способствовал нормализации мышечного то-
нуса, условно-рефлекторного навыка координации 
движений [8].

Было подтверждено нейронопротекторное 
действие кортагена. Так, тетрапептид в концен-
трации 0,1–100 мкМ вызывал гиперполяризацию 
нейронов педальных ганглиев ЦНС моллюска 
Planorbarius Corneus и снижение их спонтанной 
импульсной активности [32].

Дипептид Leu–Ile. Достаточно широким  
спектром биологической активности обладает ди-
пептид Leu–Ile. Было показано, что Leu–Ile 
оказывает антидепрессантное действие, поддер-
живает клеточную пролиферацию [47]. Дипептид 
уменьшает сенсибилизацию, развивающуюся под 
действием метамфетамина и морфина, а также 
ослабляет явление отмены морфина посредством 
регуляции внеклеточного уровня дофамина через 
индукцию BDNF, нейротрофического факто-
ра глиальных клеток (GDNF) и экспрессии TNF-α 
[35]. Также субконъюнктивальное введение Leu–
Ile усиливало продукцию BDNF и GDNF в сет-
чатке глаза, повышая таким образом регенерацию  
тканей после травмы. Leu–Ile у мышей дикого  
типа способствовало протекции мезенцефальных 
нейронов от гибели, но не влияло на нейроны мы-
шей, имеющих генетический дефект по гену BDNF 
или GDNF. При внутрибрюшинном или внутри-
цистернальном способе введения Leu–Ile наблю-
дали увеличение содержания BDNF и GDNF 
в полосатом теле мозга у мышей и снижение гибели 
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дофаминергических нейронов, вызываемой одно-
сторонним введением 6-оксидофамина [69].

Кроме того, обнаружено протекторное дей-
ствие Leu–Ile в отношении нейротоксичности, 
обусловленной введением β-амилоида, при модели-
ровании болезни Альцгеймера. Данный дипептид 
рекомендован к применению для профилактики на-
рушений памяти при деменции [35].

Дипептид Gly–Pro оказывает защитное 
действие при экспериментальной ишемии мозга 
у крыс. Введение Gly–Pro приводит к активации 
ферментов цикла трикарбоновых кислот, при этом 
наблюдается снижение уровня возбуждающих 
аминокислот и увеличение содержания тормозных 
[39].

Обнаружена нейропротекторная активность 
дипептида при интраназальном способе введения 
в экспериментальной модели болезни Паркинсона 
у крыс [38], что подтверждают данные гистомор-
фологических исследований, показатели смертно-
сти животных, а также изменения биохимических 
показателей (энергетического метаболизма, окис-
лительного стресса, активности системы глутатио-
на в мозгу).

Заключение

Результаты экспериментального и клиническо-
го изучения нейропротекторной активности пепти-
дов свидетельствуют о возможности их примене-
ния в качестве препаратов для лечения различных 
заболеваний и патологических состояний ЦНС. 
Несмотря на некоторые противоречивые резуль-
таты, полученные при их клинических испытани-
ях, важно отметить отсутствие побочных эффектов 
и токсичности. Кроме того, применение пептидных 
биорегуляторов у людей пожилого возраста способ-
ствовало улучшению психоэмоционального состоя-
ния, улучшению когнитивных функций, повыша-
ло стрессоустойчивость и резервные возможности 
организма.

Таким образом, применение пептидных пре-
паратов может быть направлено на профилактику 
возраст-ассоциированных заболеваний ЦНС.

Конфликт интересов отсутствует.
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Neurodegenerative diseases are a heterogeneous group of nervous system pathologies. They are 
found mainly in people of an older age group. The incidence of neurodegenerative diseases is continu-
ously growing due to an increase in the average life expectancy of the population. At the moment, there 
are no effective and safe treatments for neurodegenerative diseases, which are most often diagnosed 
at the stage of decompensation, when therapy is ineffective and does not bring positive outcomes. Most 
of the currently used drugs act only symptomatically. The review provides analyzed data and information 
about the prospects of using peptide bioregulators as neuroprotectors with high physiological activity and 
low immunogenicity.
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