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Обоснование. Человеческий сывороточный альбумин (ЧСА) является при­
родным буфером в-амилоидного пептида (Ав), ключевого фактора развития 
болезни Альцгеймера (БА). Перспективным подходом к профилактике БА 
является снижение концентрации свободного Ав путём направленной сти­
муляции взаимодействия ЧСА с Ав. Данный подход может быть реализован 
за счёт воздействия лигандов ЧСА, что было ранее продемонстрировано 
для некоторых его низкомолекулярных лигандов.
Целью исследования стал поиск пептидных и белковых лигандов челове­
ческого сывороточного альбумина, способных модулировать его взаимо­
действие с Ав.
Материалы и методы. Для систематического поиска пептидов/белков, 
являющихся лигандами ЧСА, были проанализированы базы данных DrugBank, 
BioGRID и IntAct. В качестве критериев отбора кандидатов наряду с физи­
ко-химическими характеристиками (молекулярный вес, растворимость, 
прохождение через гематоэнцефалический барьер, молярная концентрация) 
использовали требования внеклеточной локализации белка и строгой ассо­
циации с БА, согласно базам данныхDisGeNETи Open Targets Platform, а также 
онлайн-ресурсу Alzforum. Алгоритмы поиска и анализа данных реализованы 
с использованием высокоуровневого языка программирования Python. 
Результаты. Сформирована панель кандидатов из 11 пептидов и 34 белков. 
К наиболее перспективным кандидатам отнесены 4 пептида (лираглутид, 
эксенатид, семаглутид, инсулин детемир) и 4 белка (S100A8, трансферрин, 
ингибитор С1-эстеразы, цистатин С).
Заключение. Отобранные пептидные и белковые кандидаты подлежат 
экспериментальной проверке в отношении их влияния на взаимодействие 
ЧСА-Ав и могут стать основой для разработки первых в своём классе пре­
паратов для профилактики развития БА.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, в-амилоидный пептид, человеческий 
сывороточный альбумин, пептидные/белковые лиганды
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Background. Human serum albumin (HSA) is a natural buffer of amyloid-в peptide 
(Ав), a key factor in the development of Alzheimer's disease (AD). A promising ap­
proach to the AD prevention is to reduce the concentration of free Ae by targeted 
stimulation of the interaction between HSA and Ae. This approach can be imple­
mented by increasing the affinity of HSA to Ae through the action of HSA ligands, 
which was previously demonstrated for some low molecular weight ligands.
The aim of the study was to search for peptide and protein ligands of human serum 
albumin capable of affecting its interaction with Ae.
Materials and methods. To perform a systematic search for peptides/proteins, HSA 
ligands that are capable of affecting Ae-HSA interaction, we analyzed the DrugBank, 
BioGRID, and IntAct databases. As criteria for selecting candidates, along with phys­
icochemical characteristics (molecularweight, solubility, blood-brain barrier passage, 
molar concentration), we used the requirements ofextracellular proteins localization 
and strict association with AD, according to the DisGeNET and Open Targets Plat­
form databases as well as Alzforum online resource. The algorithms for searching 
and analyzing the obtained data were implemented using the high-level program­
ming language Python.
Results. A candidate panel of i i  peptides and 34 proteins was formed. The most 
promising candidates include 4peptides (liraglutide, exenatide, semaglutide, insulin 
detemir) and4 proteins (Si00A8, transferrin, C i esterase inhibitor, cystatin C). 
Conclusions. Selected peptide and protein candidates are subject to experimental 
verification regarding their effect on the HSA-Ae interaction and can become the basis 
for the development of first-in-class drugs for the prevention of Alzheimer's disease.

Key words: Alzheimer's disease, amyloid-в peptide, human serum albumin, peptide/ 
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ВВЕД ЕН И Е

Болезнь Альцгеймера (БА) -  наиболее распростра­
нённая причина деменции. По данным Всемирной орга­
низации здравоохранения (ВОЗ), на долю БА приходит­
ся 60-70 % всех зарегистрированных случаев данной па­
тологии. Люди, страдающие БА, постепенно утрачивают 
когнитивные функции, что в итоге приводит к неизбеж­
ной дезадаптации и инвалидизации таких пациентов [1]. 
Смертность от БА стремительно растёт: на данный мо­
мент БА и другие формы деменции занимают 7-е место 
среди причин смерти в мире (по данным ВОЗ). Несмо­
тря на огромное количество исследований, посвящён­
ных изучению БА, до сих пор нет полного представления 
о её этиологии и патогенезе, что осложняет поиск эффек­
тивных средств профилактики и терапии данного забо­
левания [2]. В то же время накоплены данные, подтверж­
дающие значимость р-амилоидного пептида (AP) в раз­
витии БА. Показано, что генетические формы БА связаны 
с нарушением метаболизма AP [3], а ген APP белка-пред­
шественника AP строго ассоциирован с БА (согласно базе 
данных DisGeNET, gene-disease association score составля­
ет 0,9). Данные in vivo и in vitro исследований подтвержда­
ют нейротоксичность различных форм AP [4]. Более того, 
у пациентов с диагнозом БА были обнаружены наруше­
ние выведения AP из центральной нервной системы [5] 
и снижение концентрации и активности ферментов, от­
вечающих за протеолиз AP [6]. В результате сложилось 
представление о дисбалансе продукции и клиренса AP 
в центральной нервной системе как об одном из ключе­
вых факторов развития БА. В свою очередь накопление 
Ар в тканях головного мозга инициирует образование 
нейрофибриллярных клубков [7], воспаление [8], наруше­
ние синоптической передачи [9] и гибель нейронов [10].

Человеческий сывороточный альбумин (ЧСА) связы­
вает ~90 % AP и считается его основным «депо» в сыво­
ротке крови [11]. По предварительным оценкам, в цере­
броспинальной жидкости от 40 до 94 % Ар образует ком­
плекс с ЧСА [12]. ЧСА подавляет агрегацию Ар и снижает 
риск развития БА и её прогрессирование [13]. ЧСА, явля­
ясь компонентом интерстициальной жидкости, присут­
ствует в межклеточном пространстве паренхимы голов­
ного мозга [14] и входит в состав амилоидных отложений 
(бляшек) в головном мозге пациентов, умерших от БА [15]. 
Показано, что клетки микроглии головного мозга синте­
зируют альбумин в ответ на стимуляцию Ар [16]. Перечис­
ленные факты указывают на первостепенное значение 
ЧСА в метаболизме Ар. По этой причине ЧСА рассматри­
вается как терапевтическая мишень для лечения БА [13]. 
Предварительные данные рандомизированных плацебо- 
контролируемых исследований подтверждают эффектив­
ность лечения БА посредством плазмафереза с заменой 
сывороточного альбумина пациента на очищенный фар­
макологический препарат ЧСА: после курса лечения у па­
циентов с диагнозом БА лёгкой и умеренной степени тя­
жести были зафиксированы улучшения памяти и речевой 
функции [13]. Однако этот подход сопровождается выво­
дом из кровотока множества физиологически значимых 
лигандов ЧСА, что может привести к нарушению их ме­

таболизма. Плазмаферез сопряжён с рисками многочис­
ленных осложнений, имеет противопоказания, требует 
специального оборудования и обученного медицинско­
го персонала [17]. Более физиологичным и удобным под­
ходом является увеличение сродства ЧСА к Ар путём из­
менения концентрации лигандов ЧСА в крови. Наши ис­
следования показывают возможность увеличения срод­
ства ЧСА к Ар с помощью таких низкомолекулярных ли­
гандов ЧСА, как линолевая кислота [18], серотонин [19] 
и ибупрофен [20]. Полученные для этой панели веществ 
in vitro данные хорошо согласуются с результатами кли­
нических и эпидемиологических исследований. Было по­
казано, что уровень линолевой кислоты снижен у пациен­
тов с диагнозом БА [21]. В то же время приём ингибиторов 
обратного захвата серотонина [22] снижает количество 
амилоидных отложений в мозге возрастных пациентов, 
а длительный приём ибупрофена ассоциирован с значи­
тельным снижением риска развития БА [23].

До сих пор остаётся неизученной способность пеп­
тидных и белковых лигандов ЧСА модулировать его вза­
имодействие с Ар. Решение этой задачи требует прове­
дения систематического поиска пептидов и белков, ли­
гандов ЧСА, способных влиять на его взаимодействие 
с Ар, с последующим экспериментальным изучением 
свойств отобранных кандидатов.

М АТЕРИАЛЫ  И М ЕТОДЫ

Формирование панелей веществ
Для формирования панели пептидов/белков, лигандов 

ЧСА, потенциально способных модулировать образование 
комплекса ЧСА-Ар, были проанализированы базы данных 
DrugBank [24, 25], BioGRID [26] и І^ А Д  [27]. База BioGRID со­
держит 226 записей белковых лигандов, непосредственно 
относящихся к ID_UniPrtot: P02768 (H. sapiens), соответству­
ющей ЧСА. База Ы АС: содержит 139 записей белковых ли­
гандов ЧСА. Пересечение списков белковых лигандов ЧСА 
баз BioGRID и І^АС: дало конечную панель, содержащую 
242 записи. DrugBank содержит407 записей лигандов ЧСА, 
из которых 21 запись соответствует пептидам; записи о бел­
ковых лигандах ЧСА в данной базе данных отсутствуют.

Ассоциация с БА
Анализ ассоциации исследуемой панели пептидных 

лигандов ЧСА с патогенезом БА был проведён путём по­
иска наличия литературных данных, подтверждающих ас­
социацию конкретного пептида с БА. Поиск и анализ со­
ответствующих литературных источников (взаимосвязь 
с БА) были проведены на основе данных онлайн-ресурса 
А ^ ш т  [28], который является исследовательским проек­
том по разработке и управлению научными знаниями, ин­
формацией и данными о БА. Ассоциация белковых лиган­
дов с БА проверялась по базам DisGeNET [29] и Open Targets 
Genetics [30]. Использование базы данных Open Targets 
Genetics позволило также оценить степень ассоциации 
конкретного белка (гена) с заболеванием (association score).

характеристики веществ
Для каждой записи о пептиде, лиганде ЧСА, из Drug- 

Bank были собраны данные об ID вещества Accession
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Number: DB00000), название вещества (Name), название 
близкородственных соединений веществу с данным ID 
(Direct Parent), а также поля, относящиеся к классифи­
кации вещества: Drug Kingdom, Drug Superclass и Drug 
Class. Дополнительно были собраны физико-химические 
характеристики: молекулярная масса (Average Mass), 
значения экспериментальной и теоретической раство­
римости (Experimental Water Solubility/Calculated Water 
Solubility), вероятность прохождения гематоэнцефали­
ческого барьера (BBB Probability), значение полулеталь­
ной дозы (Rat Acute Toxicity).

Для каждого белка, лиганда ЧСА, дополнительно были 
собраны данные о доступных трёхмерных (3D) структурах, 
DisProt ID -  для оценки степени внутренней неупорядо­
ченности, а также данные о структурной классификации 
(SCOP [31]) и молекулярной функции. Изоэлектрическая 
точка и коэффициенты экстинкции были рассчитаны с по­
мощью ProtParam Tool. Привязка каждой записи лиган­
да к номеру UniProt ID позволила также собрать данные 
о клеточной локализации лиганда (Subcellular Location), 
параметре, необходимом для отбора только тех лиган­
дов, которые могут образовывать комплексы с ЧСА in vivo.

Критерии отбора
В качестве основного критерия отбора для форми­

рования конечной панели пептидных лигандов ЧСА, спо­
собных модулировать образование его комплекса с Ар, 
была использована строгая ассоциация с БА. Для белков 
дополнительно к ассоциации с БА в качестве критерия 
отбора была использована клеточная локализации белка.

Оценка сайтов связывания
Для оценки специфичности сайтов связывания иссле­

дуемых лигандов были смоделированы трёхмерные ком­
плексы пептидных и некоторых белковых лигандов, ото­
бранных из сформированных панелей. Трёхмерная струк­
тура ЧСА была получена из Protein Data Bank. Трёхмерные 
структуры низкомолекулярных пептидных лигандов были 
получены в формате sdf с сервера PubChem и преобразо­
ваны в файлы pdb с помощью PyMOL v. 1.6.9.0. Для осталь­
ных лигандов (высокомолекулярных пептидов и белков) 
структуры были получены из Protein Data Bank. Сервер 
ClusPro [32] использовался для моделирования комплек­
сов ЧСА -  лиганд. Для низкомолекулярных пептидных ли­
гандов для моделирования комплексов ЧСА -  лиганд ис­
пользовалась программа AutoDock Vina [33].

Реализация
Реализация алгоритма идентификации и извлече­

ния данных была осуществлена на свободно распро­
страняемом высокоуровневом языке программиро­
вания Python 3.6 в среде разработки PyCharm v. 2020. 
Специализированная библиотека Python Requests была 
использована для составления HTTP-запросов, а би­
блиотека BeautifulSoup, предназначенная для парсин­
га веб-страниц, использовалась для обработки HTML- 
документов, поиска и сбора данных в локальную базу. 
Синтаксический анализ HTML проводили с использова­
нием методов parse(), get(), find(), findall(), get_text(). Ха­
рактеристики взаимодействий в комплексах белок -  ли­
ганд были получены с помощью скрипта, написанного 
на языке программирования Python 3.6.

РЕЗУЛ ЬТА ТЫ

Панель пептидных лигандов ЧСА, 
способных модулировать образование 

его комплекса с Ар
Для формирования панели пептидных лигандов ЧСА, 

потенциально способных модулировать образование ком­
плекса ЧСА-Ap, из 407 записей из DrugBank (относящихся к 
ID_UniPrtot: P02768, H. sapiens, соответствующей ЧСА) был 
отобран 21 пептид. Пептиды, являющиеся лигандами ЧСА, 
в базах данных BioGRID и IntAct пересекались с данными 
DrugBank. Применение критериев отбора и анализ соот­
ветствующих литературных источников на основе данных 
онлайн-ресурса Alzforum, а именно наличие более одного 
источника, ассоциирующего пептид с БА, выявили 11 за­
писей, соответствующих целям исследования (табл. 1).

К таким веществам относятся, например, ванкоми- 
цин (vancomycin), инсулин детемир (insulin detemir), се- 
маглутид (semaglutide) и другие. 11 пептидов были раз­
делены на три группы: 1-я группа (масса до 1,5 кДа) -  
низкомолекулярные пептиды (дипептиды, олигопеп­
тиды, циклические пептиды); 2-я группа (масса 1,5­
10 кДа) -  пептиды средней массы; 3-я группа (масса более 
10 кДа) -  высокомолекулярные пептиды.

Для оценки специфичности сайтов связывания иссле­
дуемых лигандов с ЧСА были смоделированы трёхмер­
ные комплексы ЧСА с отобранными пептидами (см. Ма­
териалы и методы). Для 11 пептидов выявлены специ­
фичные сайты связывания с ЧСА. Ранее методами моле­
кулярного докинга нами было предсказано положение 
основного и вторичного сайтов связывания ЧСА-Ap [20]. 
Полученные данные согласуются с результатами экспе­
риментальных и молекулярно-динамических исследова­
ний [34], которые показали, что бороздка ЧСА между до­
менами I и III является наиболее вероятным местом свя­
зывания мономера Ap. Процесс связывания сопрово­
ждался преобразованием структуры AP из случайного 
клубка в структуру а-спирали, в то время как заметных 
структурных изменений в ЧСА не наблюдалось [34]. По­
лученная нами информация о вероятных сайтах связыва­
ния AP может быть использована для объяснения меха­
низмов изменения сродства ЧСА-Ap под влиянием лиган­
дов ЧСА. Данный подход был успешно апробирован при 
изучении модулирующих эффектов ибупрофена по отно­
шению к процессу комплексообразования ЧСА-Ap [20].

Анализ потенциальных сайтов связывания ЧСА с пеп­
тидами сформированной панели показал, что в качестве 
наиболее перспективных для дальнейших эксперимен­
тальных исследований могут рассматриваться пептиды 
2-й группы (лираглутид, эксенатид, семаглутид и инсулин 
детемир). Для данных пептидов сайты связывания с ЧСА 
пересекаются с предполагаемыми сайтами связывания 
мономерной формы ЧСА-Ap [34], что может существенно 
влиять на процесс комплексообразования ЧСА-Ap. Пеп­
тиды данной группы обладают гипогликемической актив­
ностью и используются для лечения сахарного диабета. 
В то же время отобранные пептиды 2-й группы активно 
изучаются на предмет лечебного эффекта по отношению 
к БА. Показана ассоциация применения инсулина детемир
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Т А Б Л И Ц А  1 T A B L E  1
ПАНЕЛЬ ПЕПТИДНЫХ ЛИГАНДОВ ЧСА, PANEL OF PEPTIDE HSA LIGANDS
ПОТЕНЦИАЛЬНО С п о с о б н ы х  м одУлИ РовА Ть Po TENTIALLY Ca p a b l e  oF  MODULATING
ОБРАЗОВАНИЕ ЕГо КоМПЛЕКСА С AP THE FORMATION OF ITS COMPLEX WITH AP

№ Название пептида Drug bank ID MW (Da) Классификация

1 Бензилпенициллин DB01053 334,39 Дипептиды

2 Эналаприл DB00584 376,4467 Дипептиды

3 Аргатробан DB00278 508,64 Дипептиды

4 Октреотид DB00104 1019,25 Олигопептиды

5 Ванкомицин DB00512 1449,254 Циклические пептиды

6 Лираглутид DB06655 3751,2 Пептиды

7 Эксенатид DB01276 4186,6 Пептиды

8 Семаглутид DB13928 4113,641 Полипептиды

9 Инсулин детемир DB01307 5916,9 Пептиды

10 Интерферон бета DB14999 40036 Пептиды

11 Гиалуронидаза (овечья) DB00070 53870,9 Пептиды
Примечание. MW -  молекулярная масса (molecular weight).

и лираглутида с улучшением когнитивных функций паци­
ентов с БА по сравнению с группой пациентов, принима­
ющих плацебо [35, 36]. Лираглутид, семаглутид и эксена- 
тид снижают риск развития БА у пациентов с диагнозом 
сахарного диабета 2-го типа (по данным ресурса Alzforum 
и B. Zhou и соавт. [37]). В то же время эксенатид пока не по­
казал положительных эффектов в лечении БА [38].

Панель белков, лигандов ЧСА, 
способных модулировать образование 

его комплекса с Ар
Для формирования панели белковых лигандов ЧСА, 

способных модулировать образование комплекса ЧСА 
с AP были исследованы базы данных белок-белковых 
взаимодействий BioGRID [26], IntAct [27]. Пересечение 
списков белковых лигандов ЧСА баз BioGRID и IntAct 
дало конечную панель, содержащую 242 записи. Ассо­
циация выбранных лигандов с БА проверялась по ба­
зам DisGeNET [29] и Open Targets Genetics [30]. По соот­
ветствующему номеру UniProt ID были собраны данные 
о клеточной локализации лиганда (Subcellular Location) 
для выбора только тех лигандов, которые могут образо­
вывать комплексы с ЧСА in vivo. В результате конечная 
панель белковых лигандов содержит 34 белка (табл. 2).

Наиболее перспективными для дальнейших экспе­
риментальных исследований, по данным молекулярно­
го моделирования отобранных белковых лигандов ЧСА, 
являются белки S100A8 (UniProt ID P05109), цистатин C 
(UniProt ID P01034), серотрансферин (UniProt ID P02787), 
ингибитор С1-эстеразы (UniProt ID P05155). Молекуляр­
ное моделирование их сайтов связывания с ЧСА даёт пе­
ресечение с потенциальными сайтами связывания ЧСА- 
Ap. Отобранные кандидаты различаются по структур­

ному классу (по данным базы SCOP): альфа-спиральный 
S100A8 и сочетающие в своей структуре альфа- и бета- 
элементы (цистатин С и ингибитор С1-эстеразы -  а + Р; 
сератрансферин -  а/p). Различие в структурном классе 
отобранных белковых кандидатов потенциально может 
приводить к различным механизмам комплексообра­
зования с ЧСА и влиянию на его взаимодействие с Ap.

Отобранные кандидаты вовлечены в патогенез БА. Ин­
гибитор С1-эстеразы относится к белкам острой фазы, по­
давляет воспаление сосудов, сохраняя таким образом це­
лостность гематоэнцефалического барьера [39]. Показано, 
что в головном мозге пациентов с БА наблюдается недо­
статочность активации экспрессии ингибитора С1 эстера­
зы, что в свою очередь приводит к повышению активности 
компонентов системы комплемента, что, очевидно, способ­
ствует прогрессированию БА [40]. Серотрансферин и ци­
статин С имеют статистически значимую степень ассоци­
ации с БА (по данным базы Open Targets, показатель ассо­
циации больше 0,1). Серотрансферин связывает и перено­
сит ионы железа в сыворотке крови, препятствуя его уча­
стию в свободнорадикальных процессах [41]. Его уровень 
снижен у пациентов с диагнозом БА как в образцах тка­
ни головного мозга, так и в образцах плазмы [42]. Циста­
тин С (ингибитор сериновых протеаз) относится к груп­
пе белков с внутренней неупорядоченностью (Disprot ID 
DP03297). Этот белок обладает нейропротекторной актив­
ностью, снижая гибель нейронов, в том числе и после воз­
действия нейротоксичных форм Ар, а полиморфизм в гене 
этого белка ассоциирован с повышенным риском развития 
БА [43]. Уровень S100A8 (провоспалительного медиатора) 
снижен в образцах сыворотки пациентов с диагнозом БА 
[44]. Более того, накоплены данные, подтверждающие на­
личие корреляции между экспрессией S100A8 и AP [45].
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Т А Б Л И Ц А  2 T A B L E  2
ПАНЕЛЬ БЕЛКОВЫХ ЛИГАНДОВ ЧСА, PANEL OF PROTEIN HSA LIGANDS
ПОТЕНЦИАЛЬНО С п о с о б н ы х  м одУлИ РовА Ть Po TENTIALLY Ca p a b l e  o F  MODULATING
ОБРАЗОВАНИЕ ЕГо КоМПЛЕКСА С AP THE FORMATION OF ITS COMPLEX WITH AP

№ Название белка UniProt ID MW (Da)
Ассоциация с БА Структурные

DisGeNEt Open targets классы

1 Аполипопротеин C-II P02655 11284 Y Y -

2 Трипсин-3 P35030 32529 Y Y в-белки

3 Аполипопротеин C-I P02654 9332 Y Y -

4 Белок 8, подобный рецептору 
липопротеинов низкой плотности Q14114 105634 Y Y -

5 Аполипопротеин А-I P02647 30778 Y Y а-белки

6 Человеческий альфа-1-микроглобулин P02760 38999 N Y Малые белки

7 S100A8 P05109 10835 Y Y а-белки

8 Гельсолин P06396 85698 Y Y а + в-белки (а+в)

9 Аполипопротеин А-II P02652 11175 Y Y

10 Фактор свёртывания крови VII P08709 51594 N Y в-белки

11 Фактор B системы комплемента P00751 85533 Y Y в-белки; а-/в-белки 
(а/в); малые белки

12 Аполипопротеин Е P02649 36154 Y Y а-белки

13 Прокатепсин L P07711 37564 Y Y а + в-белки (а+в)

14 Гаптоглобин P00738 45205 Y Y -

15 Альфа-2^-гликопротеин P02765 39341 Y Y -

16 Аполипопротеин C-III P02656 10852 Y Y -

17 Тяжёлая цепь Н1 интер-альфа-ингибитора 
трипсина P19827 101389 N Y -

18 Простатспецифический антиген P07288 28741 Y Y -

19 Фактор H системы комплемента P08603 139096 Y Y -

20 Белок C4-A системы комплемента P0C0L4 192785 Y Y -

21 Регулятор 2 кальций-активируемых 
хлоридных каналов Q9UQC9 103941 N Y -

22 Внеклеточная серин/треониновая 
протеинкиназа FAM20C Q8IXL6 66234 Y N -

23 Гомолог 1 Crumbs P82279 154183 N Y -

24 Гемопексин P02790 51676 N Y -

25 Белок-предшественник бета-амилоида P05067 86943 Y Y а + в-белки (а+в); 
а-белки

26 Фактор D системы комплемента P00746 27033 Y Y в-белки

27 Цистатин С P01034 15799 Y Y а + в-белки (а+в)

28 Тромбоцитарный основной белок P02775 13894 N Y а + в-белки (а+в)

29 Ингибитор С1 эстеразы P05155 55154 Y Y

30 Дермцидин P81605 11284 N Y

31 Тяжелая цепь иммуноглобулина A P01876 37655 N Y

32 Лёгкая цепь каппа-типа иммуноглобулина P01834 11765 N Y в-белки

33 Серотрансферрин P02787 77064 Y Y а-/в-белки (а/в)

34 Аполипопротеин А-IV P06727 45372 Y Y а-белки
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ЗА КЛ Ю Ч ЕН И Е

Таким образом, нами была сформирована панель 
из 11 пептидов и 34 белков, лигандов ЧСА, потенциаль­
но способных модулировать образование его комплек­
са с Ар. На основе данных молекулярного докинга были 
выбраны как наиболее перспективные кандидаты пеп­
тиды: лираглутид, эксенатид, семаглутид и инсулин де- 
темир, -  и белки: S100A8, трансферрин, ингибитор C l - 
эстеразы и цистатин C, -  для дальнейшей эксперимен­
тальной проверки в отношении их влияния на взаимо­
действие ЧСА-Ap. Данные вещества могут стать осно­
вой для разработки первых в своём классе препаратов 
для профилактики развития БА.
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