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Аннотация. Исследовано содержание нейротрофических факторов в поврежденных соматических нервах при действии препарата 
«Семакс» и установлена их роль в регуляции регенерационных процессов в травмированных нервных проводниках. Показано, что 
внутримышечное введение препарата сопровождается существенным увеличением уровня фактора роста нервов (NGF) и нейротрофи-
на-3 (NT-3) как в проксимальном, так и в дистальном участках нерва. При этом достоверных изменений количественного содержания 
нейрорегулина-1 на фоне его использования не наблюдается. Полученные данные позволяют предположить, что одним из механизмов 
действия препарата «Семакс» является его способность взаимодействовать со шванновскими клетками и стимулировать выброс NGF и 
NT-3, стимулирующих регенерацию поврежденных аксонов и не оказывать влияния на синтез нейрорегулина-1. Кроме этого, исследо-
вание количественного содержания отдельных белковых фракций показало, что препарат «Семакс» оказывает наиболее выраженное 
действие на уровень нейрофиламентов-H в обоих отрезках нервного проводника, что свидетельствует о важной роли и активации 
сигнального пути митогенактивируемой протеинкиназы (MAPK/ERK), осуществляющего регуляцию процессов синтеза белков цитоске-
лета и рост аксонов. Тем не менее, было показано, что в варианте опыта с использованием «Семакса» наблюдается снижение уровня 
ключевого маркера аксонального роста GAP-43 (Growth-associated protein - 43), как в проксимальном, так и в дистальном отрезке не-
рва. Полученные данные, вероятнее всего, указывают на то, что внутримышечное введение препарата не затрагивает процессы роста 
аксонов, а направлено на поддержание выживаемости нейронов и ускоренное восстановление функционального состояния нервных 
волокон, что также подтверждается появлением потенциала действия и способности нерва к его проведению на фоне использования 
препарата «Семакс».
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Abstract. The content of neurotrophic factors in damaged somatic nerves under the action of the drug «Semax» was studied and their role in the 
regulation of regenerative processes in injured nerve conductors was established. It has been shown that intramuscular administration of the drug 
is accompanied by a signifi cant increase in the level of NGF and NT-3 both in the proximal and distal parts of the nerve. At the same time, there 
are no signifi cant changes in the quantitative content of neuroregulin-1 against the background of its use. The data obtained suggest that one 
of the mechanisms of action of Semax is its ability to interact with Schwann cells and stimulate the release of NGF and NT-3, which facilitate the 
regeneration of damaged axons and do not aff ect the synthesis of neuroregulin-1. In addition, the study of the quantitative content of individual 
protein fractions showed that the drug «Semax» has the most pronounced eff ect on the level of neurofi lament-H in both segments of the nerve 
conductor, which indicates the important role and activation of the mitogen-activated protein kinase (MAPK / ERK) signalling pathway, which 
regulates processes of cytoskeletal protein synthesis and axon growth. Nevertheless, it was shown that in the variant of the experiment using 
Semax, there was a decrease in the level of GAP-43, which is a key marker of axonal growth, both in the proximal and distal segments of the 
nerve. The data obtained most likely indicate that the intramuscular administration of the drug does not aff ect the processes of axon growth, but 
is aimed at maintaining the survival of neurons and accelerated restoration of the functional state of nerve fi bres, which is also confi rmed by the 
appearance of an action potential and the ability of the nerve to conduct it against the background of the use of the Semax drug.
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Введение
В настоящее время все большее внимание 

исследователей уделяется роли нейротрофиче-
ских факторов, в частности, фактора роста не-
рвов (NGF), нейротрофинов и нейрорегулинов 
(NRGs) в регуляции нормального функциони-
рования центральной и периферической нерв-
ной системы. Нейротрофин-3 (NT-3) обладает 
способностью усиливать синаптическую ак-
тивность в развивающемся нервно-мышечном 
синапсе, что реализуется за счет активации 
тирозинкиназы пресинаптической мембраны 
[1]. Также известно, что нейрорегулин-1 (NRG-
1) является ключевым фактором, необходимым 
для миграции, выживания, пролиферации и 
дифференцировки шванновских клеток, а также 
представляет собой важный модулятор нервной 
возбудимости и синаптической пластичности в 
мозге взрослого человека [2]. Согласно литера-
турным данным, нейротрофические факторы 
обеспечивают нейрональную дифференцировку 
и выживаемость нейронов за счет взаимодей-
ствия со своими рецепторами, которые отно-
сятся к семейству тирозинкиназных рецепторов 
(Trk), и распространяют сигнал с участием 
фосфатидилинозитол-3-киназного (PIK3/Akt) 
и митогенактивируемого протеинкиназного 
(MAPK/ERK) сигнальных каскадов. При этом 
для каждого из нейротрофинов существует свой 

специфический высокоафинный рецептор: NGF 
связывается с TrkA, NT-3 – преимущественно с 
TrkC, а нейрорегулин-1 – c ErbB, после чего запу-
скается каскад внутриклеточных реакций [3, 4].

Проблема регенерации нервной ткани оста-
ется одной из самых актуальных и малоизучен-
ных в биологии и медицине, что обусловлено 
наличием большого количества нейродегене-
ративных заболеваний и отсутствием эффек-
тивных способов их лечения. Существующие в 
настоящее время подходы к терапии поврежден-
ных нервов не способны поддерживать в течение 
необходимого времени выживание нервных 
клеток и рост нейритов – ключевых факторов 
регенерации нервов. Принимая во внимание 
значимость данной проблемы, в последние годы 
наметился определенный прогресс в изучении 
нейропротекторного действия различных биоло-
гически активных веществ и их роли в регуляции 
сигнальных путей, участвующих в активации 
процессов восстановления функционирования 
травмированных нервных проводников [5, 6].

По данным ряда авторов, среди различных 
классов физиологически активных веществ 
особый интерес представляют пептиды, оказы-
вающие регулирующее и нейромодулирующее 
действие на многие физиологические процессы 
в организме [7]. В связи с этим создание ле-
карственных средств на основе регуляторных 
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пептидов, участвующих в поддержании многих 
физиологических функций и практически полно-
стью лишенных побочных эффектов, в настоящее 
время наиболее актуально. Одними из обширных 
групп регуляторных пептидов являются препа-
раты с нейротропной активностью, в частности 
«Семакс», представляющий собой синтетиче-
ский аналог фрагмента аденокортикотропного 
гормона (АКТГ4-7), не имеющий побочных гор-
мональных эффектов и обладающий высокой 
устойчивостью к действию инактивирующих 
ферментов за счет присоединения аминокислот-
ной последовательности Pro-Gly-Pro [8]. Препа-
рат «Семакс» относится к классу регуляторных 
пептидов, представляет собой гептапептид 
Met–Glu–His–Phe–Pro–Gly–Pro и распадается на 
короткие фрагменты, что определяет его биоло-
гическую активность. Известно, что к основным 
проявлениям его нейропротекторного действия 
относится иммуномодуляция, торможение вос-
палительных реакций и синтез оксида азота [9].

Тем не менее, несмотря на имеющиеся 
данные о способности препарата «Семакс» 
стимулировать регенерационные процессы в 
поврежденной нервной ткани, молекулярные 
и клеточные механизмы активации процессов 
регенерации травмированных соматических 
нервов, а также роль рецепторных сигнальных 
путей, отвечающих за выживание и восстанов-
ление физиологических функций нервного про-
водника на фоне его использования остаются 
неизученными.

Исходя из вышесказанного, целью данной 
работы было изучение роли нейротрофических 
факторов в регуляции регенерационных про-
цессов в поврежденных соматических нервах 
при действии пептидного препарата «Семакс». 
Для достижения цели работы были поставлены 
следующие задачи:

– исследовать изменение содержания NGF, 
NT-3 и NRG-1 при дегенеративных и регенера-
тивных процессах в соматических нервах на фоне 
внутримышечного введения препарата «Семакс»;

– изучить влияние препарата на изменение 
количественного содержания общего белка и 
отдельных белковых фракций поврежденных 
соматических нервов, а также выяснить роль 
исследуемых нейротрофических факторов в 
восстановлении функционирования травмиро-
ванных нервных проводников на фоне исполь-
зования синтетического аналога АКТГ4-7.

Материалы и методы
Объектом исследования служили седа-

лищные нервы крыс линии Wistar со средней 

массой 250±50 г. У животных одной опытной 
группы осуществляли перерезку седалищного 
нерва на уровне середины бедра. Животным 
второй группы после перерезки ежедневно 
внутримышечно вводили препарат «Семакс» 
в концентрации 37,5 мг/кг. Проксимальный и 
дистальный концы нервов извлекали через 7, 
14 и 30 суток и помещали в раствор Рингера. 
Контролем служили интактные животные. 
Биоэлектрическую активность регистрировали 
для изолированного нерва при его внеклеточ-
ном отведении со следующими параметрами 
стимуляции: амплитуда 1,5 В, длительность 
0,3 мс, частота раздражения 100 имп/с [10]. Ко-
личественное определение факторов роста NGF, 
NT-3 и NGR-1 проводили методом иммунофер-
ментного анализа с использованием специаль-
ных коммерческих наборов (Cloud-Clone Corp, 
Китай; Puda Scientifi c, Китай). Состав белков 
соматических нервов изучали методом электро-
фореза в полиакриламидном геле (ПААГ) в 
присутствии додецилсульфата натрия (ДСН) по 
методу Laemmli [11]. Визуализацию, докумен-
тацию и количественный анализ полученных 
белковых гелей осуществляли с помощью гель 
документирующей системы Gel Doc XR+ (Bio-
Rad, США). Обработку результатов проводили в 
программе ImageLab. Статистическую обработ-
ку проводили с помощью t-критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение
В литературе имеются сведения о способ-

ности пептидного препарата «Семакс» стиму-
лировать регенерацию нейронов и нервных 
отростков после их механических или химиче-
ских повреждений [9]. Тем не менее, механизм 
действия этого препарата на регенерацию пери-
ферических нервов до сих пор остается неизу-
ченным. В связи с этим на первом этапе экспери-
мента было изучено изменение содержания NGF 
в проксимальном и дистальном участках нерва 
после перерезки, а также внутримышечного вве-
дения препарата «Семакс» в концентрации 37,5 
мг/кг. В ходе проведенных исследований было 
показано, что при повреждении нерва наиболее 
выраженное изменение уровня NGF наблюда-
ется на 7-е сутки, как в проксимальном, так и в 
дистальном отрезках нервного проводника, что 
сопровождается его снижением на 31,7 и 24,4% 
соответственно по сравнению с контролем. 
К 30-м суткам наблюдения содержание NGF 
становится равным контрольному значению в 
проксимальном отрезке нерва и превышает его 
уровень на 11,8% в дистальном участке нервного 
проводника (рис. 1). 
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В серии опытов с использованием пре-
парата к 7-м суткам эксперимента содержание 
NGF возрастает в проксимальном и дистальном 
участках нерва в 4,0 и 6,5 раз соответственно по 
отношению к контролю. С увеличением послео-
перационных сроков до 30 суток уровень фактора 
роста нервов все еще превышает контроль в 2,0 и 
4,6 раза в проксимальном и дистальном участках 
нерва соответственно.

Помимо изменения уровня NGF, в прокси-
мальном и дистальном отделах нерва после его 
перерезки происходит увеличение концентрации 
NТ-3 на 30,7 и 50,0% соответственно к 7-м суткам 
наблюдения. Увеличение продолжительности 
воздействия травмы до 30 суток приводит к сни-
жению уровня NТ-3, тем не менее его содержание 
все еще превышает контрольное значение в обоих 
частях исследуемого нервного проводника.

Использование препарата «Cемакс» сопро-
вождается уменьшением уровня NT-3 на 18,4% 
по отношению к контролю спустя 7 суток наблю-
дения и его увеличением на 54,6% к 30-м суткам 
эксперимента в варианте опыта в проксимальном 
отрезке нерва. При внутримышечном использо-
вании «Семакса» в дистальном отделе нервного 
проводника происходят следующие изменения: 
спустя 7, 14 и 30 суток после повреждения уро-
вень нейротрофина-3 повышается в среднем в 
3,0; 2,6 и 1,6 раза соответственно по отношению 
к контролю (рис. 2).

Нейрорегулины  представляют  собой 
семейство нейротрофических факторов, воз-

действующих на тирозинкиназы ErbB (ErbB2, 
ErbB3 и ErbB4) и опосредующих нейронную 
дифференцировку, миелинизацию и формиро-
вание синапсов, благодаря чему сигнальный 
путь, связанный с их активацией, контролирует 
ключевые физиологические нейронные функ-
ции, необходимые для успешного протекания 
регенерационных процессов [12].

В связи с вышеизложенным следующим 
этапом эксперимента было определение со-
держания нейрорегулина-1 в интактных и по-
врежденных нервах при воздействии препарата 
«Семакс». В варианте опыта с повреждением в 
проксимальном участке нерва на 7-, 14- и 30-е 
сутки отмечается значительное увеличение 
концентрации NRG-1 на 85,6, 75,6 и 38,3% со-
ответственно по сравнению с контрольными 
значениями. Следует отметить, что данная тен-
денция прослеживается и в дистальном отделе 
нервного проводника (рис. 3).

В серии опытов с использованием препа-
рата в проксимальном участке нерва на 7-е и 
14-е сутки наблюдения достоверных изменений 
количественного содержания нейрорегулина-1 
по сравнению с перерезкой не наблюдается. На 
30-е сутки после травмы содержание NRG-1 не-
значительно превышает контрольные значения. 
В дистальном отделе при введении препарата 
«Семакс» на 7-е, 14-е и 30-е сутки после по-
вреждения количество NRG-1 по-прежнему 
превышает уровень контрольных значений на 
41,6, 40,9 и 51% соответственно.

Рис. 1. Изменение общего уровня NGF в поврежденных соматических 
нервах при действии препарата «Семакс» (* – достоверность отличия по 

отношению к интактной группе, p ˂ 0.05) 
Fig. 1. Change in the total level of NGF in damaged somatic nerves under the 
action of the drug «Semax» (* – the signifi cance of the difference in relation to 

the intact group, p ˂ 0.05)
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Принимая во внимание литературные 
данные, активация Akt в результате запуска 
фосфатидилинозитол-3-киназного сигнального 
пути под действием нейротрофических факто-
ров сопровождается антиапоптотическим эф-
фектом за счет экспрессии генов, участвующих 
в дифференцировке и выживаемости клеток. В 
частности, активация Akt по Thr308 приводит 
к повышению экспрессии транскрипционных 
факторов и рапамицинового комплекса мле-
копитающих (mTORC1) и p70S6K, которые 
усиливают синтез белка. Фосфорилирование 

Akt по Ser473 mTORC2 способствует запуску 
антиапоптотических путей выживания кле-
ток [13, 14]. С другой стороны, показано, что 
ERK1/2, один из участников MAP-киназного 
сигнального пути, также связан с активацией 
ветвления и аксонального роста нервных во-
локон за счет экспрессии антиапоптотических 
факторов транскрипции [15]. 

В соответствии с вышесказанным ак-
тивация фосфатидилинозитол-3-киназного 
сигнального пути под действием нейротро-
фических факторов сопровождается интенси-

Рис. 2. Влияние препарата «Семакс» на изменение концентрации NT-3 в 
поврежденных соматических нервах (* – достоверность отличия по от-

ношению к интактной группе, p ˂ 0.05)
Fig. 2. The effect of Semax on the change in the concentration of NT-3 in dam-
aged somatic nerves (* – the signifi cance of the difference in relation to the 

intact group, p ˂ 0.05)

Рис. 3. Влияние препарата «Семакс» на изменение концентрации ней-
рорегулина-1 в поврежденных соматических нервах (* – достоверность 

отличия по отношению к контролю, p ˂ 0.05)
Fig. 3. The effect of Semax on the change in the concentration of neuroregulin-1 
in damaged somatic nerves (* – the signifi cance of the difference in relation 

to the control, p ˂ 0.05)
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фикацией белкового синтеза. Исходя из этого, 
на следующем этапе эксперимента нами было 
исследовано изменение содержания отдельных 
белковых фракций, а также ключевого маркера 
аксонального роста белка GAP-43 при повреж-
дении и внутримышечном введении препарата 
«Семакс». 

С помощью метода электрофореза на ПААГ 
был изучен качественный состав белковой фрак-
ции исследуемых интактных и поврежденных 
нервов. В интактном нерве были выявлены 
белки нейрофиламентов-Н (NF-Н, 190-200 кДа), 
нейрофиламентов-М (NF-М, 140 - 160 кДа), тубу-
лина (110 кДа), GAP-43 (27 кДа) (рис. 4).

Рис. 4. Электрофореграмма белков (I) и вестерн-блотт анализ уровня 
GAP-43 (II) поврежденных соматических нервов, выделенных через 
7, 14 и 30 суток после перерезки: М – маркер; а – контроль; б – прок-
симальный участок, 7-е сутки; в – дистальный участок, 7-е сутки; г – 
проксимальный участок, 14 суток; д – дистальный участок, 14 суток; е 
– проксимальный участок, 30 суток; ж – дистальный участок, 30 суток. 
1 – нейрофиламенты-Н; 2 – нейрофиламенты-М; 3 – тубулин; 4 – GAP-43 
Fig. 4. Electropherogram of proteins (I) and Western blot analysis of the level 
of GAP-43 (II) of damaged somatic nerves isolated 7, 14 and 30 days after 
transection: M – marker; a – control; b – proximal area, day 7; c – distal site, 
7 days; d – proximal area, 14 days; e – distal site, 14 days; f – proximal area, 
30 days; g – distal site, 30 days. 1 – neurofi laments-N, 2 – neurofi laments-M, 

3 – tubulin; 4 – GAP-43

Было показано, что в проксимальном от-
резке нерва содержание нейрофиламентов-Н, 
нейрофиламентов-М и тубулина после травмы 
снижается в среднем на 22% к 7-м суткам на-
блюдения. С увеличением послеоперационных 
сроков до 30 суток концентрация исследуемых 
белковых фракций превышает контрольные 

значения, при этом максимальное увеличение 
наблюдается во фракции тубулина и превышает 
контроль на 34,8%.

В дистальном его отрезке спустя 7 су-
ток после повреждения количественное со-
держание фракций NF-Н, NF-М и тубулина 
уменьшается более чем в 2 раза относительно 

II
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контроля. Было показано, что содержание 
нейрофиламента-Н, нейрофиламента-М и ту-
булина на 30-е сутки возрастает относительно 
контроля на 39,7, 26 и 14,5% соответственно 
(рис. 5). 

Также было проведено качественное иссле-
дование белкового состава поврежденного нерва 
с ежедневным введением препарата «Семакс» в 
концентрации 37,5 мг/кг на протяжении 7, 14 и 
30 суток (рис. 6).

Рис. 5. Изменение содержания отдельных белковых фракций в поврежденных соматических нервах (* – p < 0,05 по 
сравнению с контролем)

Fig. 5. Changes in the content of individual protein fractions in damaged somatic nerves (* – p < 0.05 compared to control)

Рис. 6. Электрофореграмма белкового состава поврежденного нерва с 
введением препарата «Семакс» в концентрации 37,5 мг/кг: а – контроль; 
б – проксимальный участок, 7 суток; в – дистальный участок, 7 суток; 
г – проксимальный участок, 14 суток; д – дистальный участок, 14 суток; 
е – проксимальный участок, 30 суток; ж – дистальный участок, 30 суток. 
1 – нейрофиламенты-Н, 2 – нейрофиламенты-М, 3 – тубулин; 4 – GAP-43
Fig. 6. The electrophoregram of the protein composition of the damaged nerve 
with the introduction of the drug «Semax» at a concentration of 37.5 mg/kg: 
a – control; b – proximal area, 7 days; c – distal site, 7 days; d – proximal area, 
14 days; e – distal site, 14 days; f – proximal area, 30 days; g – distal site, 30 
days. 1 – neurofi laments-N, 2 – neurofi laments-M, 3 – tubulin; 4 – GAP-43

Так, на 7-е сутки эксперимента в прокси-
мальном отделе нерва содержание NF-M и тубу-
лина снижается на 30,1 и 54,9% относительно 
контрольных значений. С увеличением послеопе-
рационных сроков до 30 суток количество NF-M 
и тубулина уменьшается и становится ниже 
уровня контроля на 66,7 и 85% соответственно.

Количественное содержание белковой 
фракции с NF-H в варианте опыта с использо-
ванием препарата на 7-е, 14-е и 30-е сутки экс-
перимента увеличивается на 39,3, 40,1 и 21,1% 
соответственно.

В дистальном отделе поврежденного нерва 
содержание белков NF-H, NF-M и тубулина на 

Дистальный / DistalПроксимальный / Proximal
% %
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7-е сутки после травмы и внутримышечного 
введения препарата снижается на 22,2, 27,4 и 
19,6% соответственно по сравнению с контро-
лем. На 30-е сутки эксперимента содержание 

NF-H уменьшается на 42,2% по отношению к 
контролю, а концентрация нейрофиламента-M 
и тубулина обнаруживается в следовых количе-
ствах (рис. 7). 

Рис. 7. Содержание белковых фракций в поврежденных нервах при действии препарата «Семакс» в концентрации 
37,5 мг/кг (* – p < 0,05 по отношению к контролю)

Fig. 7. The content of protein fractions in damaged nerves under the action of the drug «Semax» at a concentration of 37.5 
mg/kg (* – p < 0.05 in relation to control)

В последние годы появились данные о том, 
что фрагменты АКТГ1-27 и АКТГ1-14 способны 
взаимодействовать с клеточной мембраной и 
активировать сигнальный белок конуса роста 
– GAP-43. Считается, что GAP-43 связывает 
кальмодулин в неактивной форме и тем самым 
влияет на многие Сa2+-зависимые процессы в 
нервной терминали [16].

Согласно результатам проведенных ис-
следований, уровень GAP-43 возрастает как на 
7-е, так и на 30-е сутки эксперимента в 1,3 раза 
и в 2,3 раза соответственно по сравнению с не-
поврежденным нервом. В дистальном отрезке 
нерва содержание GAP-43 снижается к 14-м 
суткам наблюдения на 40,4% относительно кон-
троля, однако с увеличением времени повреж-
дающего воздействия до 30 суток отмечается 
увеличение данного показателя в 1,6 раза по 
сравнению с контрольным значением. В вариан-
те опыта с использованием препарата «Семакс» 
в проксимальном участке нерва уровень GAP-43 
на 7-е и 30-е сутки эксперимента снижается по 
сравнению с контрольными значениями на 34 и 
49,2% соответственно. В дистальной его части 
на 7-е сутки внутримышечного введения препа-
рата значительно уменьшается количественное 
содержание GAP-43 – на 47,5%, а к 30-м суткам 
– на 71,7% относительно контроля.

Известно, что способность нервных во-
локон проводить потенциал действия является 

важнейшей характеристикой, отражающей 
эффективность протекания регенерационных 
процессов при травме соматических нервов. 
Исходя из этого, в следующей серии экспери-
ментов нами была проведена регистрация элек-
трической активности соматических нервов при 
повреждении и действии препарата «Семакс». 

Из литературы известно, что скорость про-
ведения возбуждения по нервным волокнам 
зависит, в первую очередь, от степени миелини-
зации и диаметра аксонов, а также определяется 
межперехватными расстояниями и характером 
распределения ионных каналов на поверхности 
аксона [17]. Эксперимент показал, что в резуль-
тате полученной травмы проводимость нерва за-
метно снижается в проксимальном его участке и 
полностью утрачивается в дистальном отрезке 
нервного проводника (рис. 8). 

С увеличением времени эксперимента 
восстановление способности проведения по-
тенциала действия с небольшой амплитудой 
отмечается только в проксимальном отрезке 
нерва, что по-видимому объясняется сохране-
нием центральной иннервации и частичным 
восстановлением нервно-мышечной передачи. 
В варианте опыта с повреждением амплитуда 
потенциала действия снижается в среднем на 
50% по сравнению с контролем на протяжении 
всего периода наблюдения, в то время как вну-
тримышечное введение препарата «Семакс» со-

% %
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Биология 353

Рис. 8. Потенциал действия соматического нерва крысы. Масштаб по шкале 
потенциала: 100 мВ на клетку; масштаб по времени: а – 0,5 мс, б – 0,25 мс, 
в – 0,1 мс на клетку: интактный нерв (а); 24-е сутки после повреждения (б) 

и при в/м введении семакса в концентрации 37,5 мг/кг (в)
Fig. 8. Action potential of the rat somatic nerve. Potential scale: 100 mV per cell; 
time scale: a – 0.5 ms, b – 0.25 ms, c – 0.1 ms per cell: intact nerve (a); 24 days 
after injury (b) and with intramuscular injection of Semax at a concentration of 

37.5 mg/kg (c)

 

провождается восстановлением проводимости 
в проксимальном отрезке нерва практически до 
контрольных значений к концу эксперимента.

Таким образом, полученные нами данные 
по исследованию влияния «Семакса» на со-
держание нейротрофических факторов и от-
дельных белковых фракций в проксимальном и 
дистальном отрезках травмированного нервного 
проводника коррелируют с восстановлением 
функциональной активности поврежденных 
соматических нервов.

Заключение
В настоящее время ведется интенсивный 

поиск биологически активных соединений, 
способных стимулировать регенерацию аксонов 
и нейронов после аксотомии. Одним из перспек-
тивных нейротрофических агентов является 
препарат «Семакс», представляющий собой 
синтетический аналог фрагмента АКТГ4-10. Од-
нако характер его действия на регенерацию пе-
риферических аксонов до сих пор не исследован.

Исходя из полученных данных, увеличение 
содержания нейротрофических факторов в по-
врежденном нервном проводнике до 14 суток 
наблюдения свидетельствует об активации 
регенерационных процессов на фоне травмы. 
Использование препарата «Семакс» сопрово-
ждается еще более выраженным возрастанием 
уровня NGF и NT-3 в обоих участках нерва на 
всем протяжении эксперимента. Следует от-
метить, что на фоне использования препарата 
достоверных изменений количественного содер-
жания нейрорегулина-1 как в проксимальном, 
так и в дистальном отрезках нерва не наблю-

дается. Полученные данные позволяют пред-
положить, что одним из механизмов действия 
препарата «Семакс» является его способность 
взаимодействовать со шванновскими клетками 
и стимулировать выброс таких нейротрофиче-
ских факторов, как NGF и NT-3, облегчающих 
регенерацию поврежденных аксонов и не оказы-
вающих влияния на синтез нейрорегулина-1. В 
пользу этого предположения свидетельствуют 
литературные данные о наличии рецепторов к 
фрагменту АКТГ4-10 в центральной и перифери-
ческой нервной системе [9]. В частности, в одной 
из работ было показано, что синтетический ана-
лог АКТГ4-10 приводит к стимуляции выработки 
молекул-рецепторов к NGF, стимулирующих ре-
генерацию травмированных аксонов [18]. Таким 
образом, увеличение содержания NGF и NT-3 
на фоне использования препарата «Семакс» 
приводит к запуску фосфатидилинозитол-3-
киназного сигнального пути, что подтвержда-
ется полученными нами данными об активации 
белкового синтеза в поврежденных соматиче-
ских нервах. Проведенный анализ количествен-
ного содержания отдельных белковых фракций 
показал, что препарат «Семакс» оказывает 
наиболее выраженное действие на содержание 
NF-H в обоих отрезках нервного проводни-
ка. Следует отметить, что в дистальном его 
участке наблюдается еще более существенная 
интенсификация синтеза NF-H при действии 
препарата. Полученные данные согласуются 
с данными литературы, свидетельствующими 
о важной роли и активации сигнального пути 
митогенактивируемой протеинкиназы (MAPK/
ERK), осуществляющего регуляцию процессов 

а /a б/b в/c
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синтеза белков цитоскелета и рост аксонов [14, 
15]. Тем не менее, было показано, что в варианте 
опыта с использованием «Семакса» наблюда-
ется снижение уровня GAP-43, являющегося 
ключевым маркером аксонального роста, как в 
проксимальном, так и в дистальном отрезке не-
рва. Полученные данные, вероятнее всего, ука-
зывают на то, что «Семакс», в первую очередь, 
способствует не ускоренному росту, а выжива-
нию поврежденных нейронов и восстановлению 
функционального состояния нервных волокон. 

Таким образом, на основании совокупности 
полученных нами данных можно предположить 
наличие у пептидного препарата «Семакс» 
стимулирующего действия на посттравмати-
ческую регенерацию нервных проводников за 
счет взаимодействия с рецепторами шваннов-
ских клеток и повышением содержания таких 
нейротрофических факторов, как NGF и NT-3, 
запускающих внутриклеточные сигнальные 
каскады, связанные с усилением белкового 
синтеза и восстановлением функциональной 
проводимости поврежденных нервных воло-
кон. Тем не менее, отсутствие положительного 
действия препарата на увеличение содержания 
GAP-43 в травмированных соматических не-
рвах позволяет предположить, что внутримы-
шечное введение «Семакса», вероятнее всего, не 
затрагивает процессы роста аксонов, а направ-
лено на поддержание выживаемости нейронов 
и ускоренное восстановление их структурно-
функционального состояния.
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